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ПРЕДИСЛОВИЕ 
\ ы 
“’ Боль, которая раньше или позже возникает, достигает 
большей или, меньшей силы и длительности, доставляет 
иногда лишьхнеприятные ощущения или вызывает непе- 
реносимые страдания, превращающие жизнь в мучение, — 
Гболь является обязательным симптомом большинства за- 
болеваний. ‚Вследствие этого проблема боли и обезболи- 
вания — одна из центральных проблем медицины — 
столь же древняя, как и сама врачебная наука. 

Проблема боли сложна и многообразна. Для ее все* 
стороннего исследования необходимы объединенные уси- 
лия представителей различных областей медицины и со- 
предельных наук — биологов, физиологов, клиницистов 
разных специальностей, морфологов и психологов. 

С общефизиологической точки зрения боль — это сиг- 
{ нал, предупреждающий организм об опасности. Именно 
в этом смысле следует понимать утверждение Вольтера, 
что боль есть выражение «высшей мудрости провиде- 
ния», «верный страж организма». Болевые раздраже- 
ния — пусковой ‘механизм защитных приспособлений, в 
первую очередь, нервно-рефлекторных, а затем и гумо- 
рально-химических реакций, в частности эндокринных. 
ипичной особенностью конечных эффектов болевых раз- 
дражений, иначе говоря, болевых реакций, является то, 
что они затрагивают весь организм. Под влиянием боли 
изменяется состояние -и деятельность самых различных 
органов и тканей тела. При этом характер реакций в за-. 
висимости от силы и длительности болевых раздражений 
бывает весьма различен, иногда и прямо противополо- 
жен: часто наблюдаются переходы от повышения биоло- 
гической активности организма и всех его систем, от рез- 


кого возбуждения функций к ый их угнетению и 
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_истощению. В первом случае болевые раздражения моби- 
`лизуют организм на борьбу с источником их самих. Бо- 
левые раздражения вызывают при этом состояние, кото- 


—- ие ый авторы а обозначают 


т стощают и разрушают организм, нарушают его сопро- 
тивляемость к вредоносным воздействиям. Примером по- 
г отрицательного влияния болевого раздражения 
является состояние травматического шока. В данном слу- 
`Чае боль из верного стража превращается в коварного и 
опасного врага, убивающего свою жертву. 
Из сказанного ясно, что изучение влияния боли на 
жизнедеятельность организма, то есть анализ конечных 


\ эффектов болевых раздражений и выяснение физиологи- нос! 
ческих механизмов возникновения этих эффектов, зани:- вече 
мает важное место в понимании проблемы боли. Лите- го. 
ратура по этому вопросу очень велика и противоречива. 7 
Более или менее полных обзоров на эту тему не имеется, жиз 
Между тем понимание характера и механизма возникно- Они 
вения болевых реакций представляет несомненный инте- О 
рес для научных работников многих областей медицины и о 
для практических врачей, повседневно сталкивающихся : га 
в своей деятельности с болями у людей. Поэтому следу- Я 
ет приветствовать появление данной книги, подробно и 55 5 
вполне компетентно рассматривающей реакции организ- О 
ма на болевое раздражение. Автор ее, профессор С. М. людей 
Дионесов, много лет — сперва в лаборатории своего,учи- миэл! 
теля академика Л. А. Орбели, а. затем самостоятельно том | 

совместно со своими сотрудниками — с болышим успе- м - 

хом разрабатывал многие вопросы, трактуемые в дан- ВН 

ной книге. Его труд, рекомендуемый вниманию читате- Нее: 

ля, результат всегда плодотворного сочетания личного тому 
исследовательского опыта автора с широкой эрудицией ловеч 

‘и глубоким знанием рассматриваемых вопросов. , "фекци 
| . Е. Б. БАБСКИИ, Е 

} академик Академии наук УССР челове 
шенны 
гов; — 

лотого 
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ВВЕДЕНИЕ 


Возникновение медицины историческая наука от 
носит к самому раннему периоду существования чело- 
вечества — к начальным стадиям первобытно-общинно- 
го строя. 

Данные археологии ‘позволяют восстановить картины 
жизни первобытного человека в отдаленнейшие эпохи. 
Они убедительно свидетельствуют о том, что первобытные 
люди вели жалкое существование, страдали и от дейст- 
вия грозных метеорологических факторов, и от бытового 
неустройства (несовершенство одежды, пищи, жилища}, 
и от нападения диких зверей, и от различных эпидемиче- 
ских заболеваний, перед которыми люди были совершен- 
но беспомощны (Г. Г. Скориченко, 1898). 

Обнаруженные при археологических раскопках кости 
людей в ряде случаев оказывались пораженными остео- 
миэлитом, рахитом, сифилисом, хроническим остеоартри- 
том (Л. П. Николаев, 1935; П. Е. Заблудовский, 1955). 
Й хотя, естественно, внутренние органы не сохранились, 
можно думать, что наряду с обнаруженными, у первобыт- 
ного человека могли быть и другие заболевания. Если к 
этому добавить, что женская половина первобытного че- 
ловечества страдала, вероятно, и от послеродовых ин- 
‘фекций, — можно с уверенностью утверждать, что встре- 
чающиеся и в научной, и в художественной литературе 
воззрения на древнейшие времена, как на «золотой век» 
человечества, когда человек будто бы отличался совер- 
шенным здоровьем и не знал никаких телесных неду- 
гов, — противоречат исторической правде. «Никакого 30- 
лотого века позади нас не было, и первобытный человек 
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был совершенно подавлен трудностью 
трудностью борьбы с природой» (В. И. Ленин) '). 


Яркое изображение этого «золотого века» мы находим 
в литературном источнике гораздо более позднего време- 
ни, в поэме римского мыслителя и поэта Лукреция Кара, 


написанной две тысячи лет тому назад: 


<...Правда, тогда человек, в одиночку попавшийся, чаще 
Пищу живую зверям доставлял и, зубами пронзенный, 
Воплем своим оглашал и леса, и дубравы, и горы, 
Видя, как мясом живым он в живую уходит могилу. 
Те же, кому удавалось спастись и с объеденным телом 
Прочь убежать, закрывая ладонью дрожащею язвы 
Гнусные, Орка потом ужасающим криком на помощь 
Звали, доколе их боль не лишала жестокая жизни — 
Их беспомощных, не знавших, чем надо залечивать 
раны...». 


‚ Исключительно неблагоприятные условия жизни и 
всевозможные опасности, подстерегающие первобытного 
человека на каждом шагу, заставляли принимать элемен- 
тарные гигиенические меры для защиты от вредоносных 
природных факторов, а также применять оказывавшиеся 
эмпирически пригодными различные способы и средства 
для лечения болезней и помощи при родах и травмах. 
Средства для лечения и «первой помощи» черпались пер- 
а человеком из богатейших ресурсов раститель- 
ного, а позднее, по мере развития охоты и скотоводства, 
и животного мира. 

_ Так возникла медицина, понимаемая в широком смы- 
сле. Совершенно справедливо поэтому считать, что «на- 
чала практической медицины теряются... во тьме веков... 
что медицина столь же стара, как человечество» (Бернар, 
1864), а деятельность врачей является «ровесницей пер- 
вого человека» (И. П. Павлов, 1894), 

Различные человеческие страдания — травмы, болез- 
ни — несомненно сопровождались ощущениями боли. И, - 
вероятно, именно в этих случаях человек искал способы 
и средства, устранявшие или облегчавшие боль. «Человек, 
испытывая Ятрах перед страданием, ...должен был... ду- 
мать.о том, чтобы найти средства побеждать... боли, ко- 





1) В. И. Ленин, Соч., т. У, изд. 4, стр. 95. 
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торых юн страшится, и лечить болезни, которые его удру- 


чают» (Бернар, 1864). 

Учитывая сказанное, можно предположить, что 
именно боль могла явиться одним из существенных 
факторов, обусловивших возникновение и развитие 


медицины. 


Естественно поэтому, что «проблема боли» давно при- 
влекала внимание «врачей», вернее лиц, занимавшихся 
врачеванием, и они, разумеется, в первую очередь уделя-. 
ли внимание ей. Однако, наряду с врачами, проблема бо- 
ли привлекала внимание и многих других. Относящиеся 
к различным эпохам многочисленные памятники мировой 
культуры убедительно свидетельствуют о том, что и фи- 
лософы, и юристы, и художники слова, резца и кисти счи- 
тали боль актуальнейшим вопросом, достойным при- 
стального внимания и изображения. 

Не вдаваясь в широкое рассмотрение проблемы боли, 
мы в настоящей книге ограничиваем свою задачу описа- 
нием физиологических эффектов. боли, предпосылая ему 
краткий очерк о биологическом значении боли. 

Боль — ощущение страдания, обусловленное раздра- 
жением, сигнализирующим о’ повреждении или разруше- 
нии тканей. Но если само вредоносное, разрушительное 
(ноцицептивное) раздражение может быть точно охарак- 
теризовано в терминах физиологии, то характеристика 
боли как ощущения представляет значительные трудно- 
сти Имённо поэтомутмногие исследователи пытались, но 
не смогли дать полного и ‘адекватного определения боли. 

Говоря об этих попытках, французский физиолог Бони 
(1889) в своей монографии писал, что «все определения 
боли были плохи: одни — потому, что основывались на 
природе‘и сущности боли, хотя и природа, и сущность ее 
нам неизвестны, другие — потому, что в них, если и. не 
использовалось слово «боль», то применялся равнознач- 
ный термин. Сказать, что боль — чувство тягостное и. 
неприятное, — такое выражение пригодно скорее для сло- 
варя; нежели для определения». 

В; справедливости критического замечания Бони мож- 
но убедиться, читая, например, определение, данное 
Ю. В. Каннабихом (1927) спустя почти сорок лет: 
«Боль. своеобразное психофизиологическое явление, 
само мо себе не разложимое на дальнейшие элементы, 
ближе не определимое, знакомое каждому по личному 


> 
{ 


\ 





опыту». Ссылка на «личный опыт» вряд ли пригодна для 
научной характеристики явления! 

Современный исследователь проблемы боли Льюис 
ещев 1924 году заявил: «Я далек от возможности удовле- 
творительно определить боль», а Гассер в 1956 году, в 
письме Бичеру писал, что он «почти уверен», что никогда 
не сможет «сформулировать определение боли». 

В самом деле, дать точное определение боли очень 
трудно, потому что ощущение боли субъективно. Но буду- 


чи субъективным, это ощущение отражает объективную 


реальность, а именно, процессы, совершающиеся в цен- 
тральной нервной системе и обусловленные ноцицептив- 
ными раздражениями. Эти раздражения вызывают 
временные или стойкие сдвиги в организме, болевые 
реакции. 

Целостная реакция организма на разрушительное 
(ноцицептивное) раздражение носит всегда оборонитель- 
ный, защитный характер. «Боль, указывает Шеррингтон 
(1920), является психическим дополнением... к непроиз- 
вольному защитному рефлексу». Болевые реакции (за- 
щитные рефлексы) ‘могут быть точно измерены; у живот- 
ных они могут служить для характеристики болевого (но- 
цицептивного) воздействия, у человека же точному их 
измерению препятствует «психический компонент» боле- 
вой реакции (Бичер, 1957). 

Как свидетельствуют данные сравнительной физиоло- 
гии (В. М. Боровский, 1929), защитцые рефлексы имеют- 
ся у животных организмов, стоящих на самых низких сту- 
пенях эволюционной лестницы, но имеется ли у живот- 
ных «психическое дополнение» к защитному рефлексу, мы 
не знаем. Правда, наблюдая за поведением высокоорга- 
низованных животных, ‘мы часто склоняемся к мысли о 
том, что и они чувствуют боль при ноцицептивных раз- 
дражениях. Однако все же вопрос о. том, чувствуют ли 
животные боль так, как чувствуем ее мы, это — «книга 
за семью печатями» (В. А. Фаусек, 1889) .- 

Обсуждая подробно этот вопрос, В. А. Фаусек гово- 
рил, что можно с почти полной уверенностью утверждать, 
что высшие животные — обезьяна, собака, кошка ло- 
шадь — страдают от боли приблизительно так же, как и 
мы. Достаточные основания для такого утверждения мы 
находим в книге Чарльза Дарвина (1872), посвященной 
описанию выражения ошущений у человека и животных. 
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При этом интересно заметить, что выдающийся есте- 
ствоиспытатель ХУП века Бюффон (1831) считал, что 
«животные, как и мы, испытывают боль...; они не знают, 
что такое добро и зло, но они ее (боль) чувствуют». 

Когда речь идет о высших животных, то, разумеется, 
можно в какой-то мере приписать им способность чувст- 
вовать боль, но, переходя от высших к низшим млекопи- 
тающим, а тем ‘более, от теплокровных к холоднокров- 
ным животным, мы теряем критерий этой уверенности. 
Действительно, трудно сказать, как замечает Вертхеймер 
(1907), на какой ступени эволюционной лестницы неяс- 
ное, неопределенное ощущение, несомненно сопуствующее 
всякой травматизации, трансформируется в истинную 
боль. Бесспорно мы знаем лишь. о том, что чувство боли 
имеется у человека. : 

Изучая в опытах на животных явления, проявляющие- 
ся у них так же, как и у человека, которому наносится 
ноцицептивное раздражение и который испытывает боль, 
мы, точности и объективности ради, говорим обычно лишь 
об «эффектах ноцицептивных раздражений», так как чув- 
ствительные нервы, являющиеся, с точки зрения ощуще- 
ния, болевыми нервами кожи, с ‘точки зрения рефлектор 
ного действия, являются ноцицептивными нервами (Пар- 
сонс, 1927). 

Итак, боль — мучительное, тягостное ощущение, и 
именно в силу этого, она, какбы это ни казалось парадок- 
сальным, является «благодетельной»: она предупреждает 
человека и животных об опасности, грозящей организму, 
если раздражение, вызывающее боль, будет продолжать- 
ся, или патологический процесс, обусловливающий боле- 
вое ощущение, будет существовать ‘и впредь. Эта «благо- 
детельная» роль боли ‘была подмечена еще древними гре- 
ками: «боль — это сторожевой пес здоровья», — говори- 
ли они. Афинский философ-стоик Зенон прямо утверж- 
дал, что «боль — не зло». 

Мы не располагаем свидетельствами о том, как пони- 
малось значение боли на протяжении многих последую- 
щих веков, хотя и знаем, что в феодальную эпоху боле- 
вые раздражения в арсенале инквизиции использовались 
широко и обдуманно. 

В ХУПГ столетии появился ряд монографий о боли, 
причем в некоторых из них, судя по заглавиям, приведен- 
ным_в статье Ренолдэна (1814), говорилось о «полезно- 
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«ти» боли. Большое внимание боли уделяли и француз- 


ские просветители — Дидро, Руссо, Вольтер. Жан-Жак ны 
Руссо, в частности, рассматривал боль как «необходи- В 

мое, чтобы предупредить нас о самосохранении». | =. 
Замецательным гимном боли звучат слова выдающе- т» 

гося французского просветителя Вольтера (1757): ве: 
«Смертные! Во всех ваших состояниях, всегда, везде Ор 

благодарите бога за ваши радости. Что говорю я? За ра- 

дости? За боль, которая является высшей мудростью про- НО! 
видения. Это чувство, так быстро распространяющееся в Ги 

нашем теле, является верным стражем среди всех наших Во: 
опасностей; боль громко и непрерывно твердит нам: будь- ЛОР 

те осторожны, ‘берегите, сохраняйте вашу жизнь». див 
Мысль о боли как о «верном страже» человека проч- ЗЫВ 
° но вошла в научную литературу уже с начала прошлого | | 
\ ‚столетия. Так, в Медицинском словаре, изданном в Пари- | ана. 
\ же в 1814 году, Ренолдэн, подробно изложив состояние чув. 
«проблемы боли» и остановившись на биологическом зна- вым 
чении ее, писал, что боль нередко бывает полезна’ и что НИЗ} 
ее можно рассматривать как благотворное усилие, ис- ровх 
пользуемое природой, чтобы отклонить агенты, нару- ПЕР 
шающие гармонию наших функций, или предупре- г 

дить нас об опасности, угрожающей нашему суще- к 
ствованию. ва 
| Позднее, в 1857 году, в Оксфорде вышла книга Рауэл- па 
ла, посвященная «благодетельному» (Бепейсеп{) значе- р 
нию боли. «Боль — ...бессонный страж, охраняющий‘ на- => 
шу безопасность, заставляющий нас убегать от сущест- ве 
вующего вредоносного воздействия ‘и делающий нас осто- дучи 
рожными к моменту его приближения», — писал Рауэлл. ЛЯ. 

| Ужев следующем году в русском журнале «Атеней» по- НИЙ 
| явился: подробный критический разбор этой книги. Автор глуб, 

й . статьи А. Зенин (1858), знакомя читателя со взглядами В 
Е Рауэлла, указывал: «Что ни говорить о боли и страдани- слов: 


| ях, но вникнув глубже в предмет, вы никак не отделае- 
| тесь-от истины, что чувствительность к ним служит нам Обс 
Е самым надежным предохранительным средством, без ко- 


торого существование человека беспрестанно подверга- ро 
} лось ‘бы опасности». уде, 
| Действительно, в литературе встречаются описания 

больных, у которых или из-за врожденного недоразвития ар 

болевоспринимающих нервных образований, или из-за ‚ляе 


каких-либо патологических нарушений болевой чувстви- 
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тельности отсутствовали ощущения боли при нанесении 


ноцицептивных раздражений; у этих больных, вследствие 
отсутствия своевременной сигнализации о вредоносных 
воздействиях, отмечались иногда тяжелые повреждения 
костей и покровов, а также нарушения деятельности 
внутренних органов (Рауэлл, 1857; Г. Н. Кассиль, 1950; 
Ортиц де Царате, 1955). 

Сейчас, когда со времени опубликования замечатель- 
ного Вольтеровского «гимна» боли прошлое двести, а кни- 
ги Рауэлла — сто лет, можно прямо сказать, что взгляды 
Вольтера и Рауэлла. на боль как на «верного стража» че- 
ловека стали прочным достоянием физиологической и ме- 
дицинской науки и нашли широкое отражение в выска- 
зываниях ее представителей. 

Русский психиатр Н. В. Краинский (1893), подробно 
анализируя в своей монографии физиологию болевого 
чувства, указывал, что болевое ощущение является пер- 
вым сигналом нарушенного блатосостояния нашего орга- 
низма; оно, «подобно предохранительному свистку на па- 
ровом котле» извещает о моменте, когда раздражение 
переходит границы безопасного действия на орган или 
ткань, и делается вредным для организма. 

В пространной речи, произнесенной на Акте Юрьев- 
ского университета 12 декабря 1898 года, психиатр 
В. Ф. Чиж отметил, что боль является сигналом опасно- 
сти; боль сообщает организму, что в случае, если раздра- 
жение будет продолжаться и будет делаться интенсив- 
нее, живая ткань, являющаяся частью целостного орга- 

низма, может превратиться в мертвую. Однако боль, бу- 
дучи «сигналом опасности», не является индифферентной 
для. организма: «В отличие от всяких других раздраже- 
ний, болевые раздражения вызывают более или менее 
глубокие изменения в организме» (В. Ф. Чих, 1901). 

В вышедшем в 1902 году в Париже «Физиологическом 
словаре» была опубликована пространная статья о боли, 
принадлежавшая перу физиолога и невропатолога Рише. 
Обсуждая современное состояние проблемы боли и под- 
робно останавливаясь на различных ее сторонах, Рише 
уделил значительное внимание и биологическому значе- 
нию.боли; он подчеркнул, что боль должна рассматри- 
ваться как весьма полезное явление, так как она застав- 
ляет нас избегать всего опасного для организма. 

В последующем десятилетии вопросы физиологии бо- 
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ли продолжали привлекать внимание исследователей, 
причем предметом исследований были по преимуществу 

вопросы рецепции и проведения болевых импульсов. В 

20-х годах общебиологические вопросы боли привлекли 

внимание таких выдающихся советских исследователей, 

как М. И. Аствацатуров и Л. А. Орбели. Не останавлива. 
ясь подробно на существе и значении работ этих иссле- 
дователей, в особенности Л. А. Орбели, заметим ЛИШЬ, 
что, обобщая эти исследования, Л. А. Орбели в ряде сво- 
их выступлений и статей неоднократно подчеркивал био- 
логическое значение боли; он указывал на значение бо- 
ли ‘как «сигнала опасности», но вместе с тем и как ‹за- 
щитного приспособления», вызывающего специальные за- 
щитные рефлексы. «Боль, говорил Л. А. Орбели (1935а). 

— является сигналом, симптомом различных болезнен- 

ных, патологических процессов, разыгрывающихся в тех 

“или иных частях организма. Затем боль является резуль- 

татом раздражений, переходящих уже определенную ин- 

тенсивность и связанных обычно с разрушительным дей- 
ствием на организм. Следовательно, мы можем рассмат- 
ривать и рассматриваем боль как сигнал опасности, угро- 
жающих явлений для организма и как защитное приспо- 
собление, вызывающее специальные защитные рефлексы 
и реакции». ` 
Значение боли как «сигнала опасности» и «защитного 
приспособления» подчеркивалось Л. А. Орбели и в дру- 
гих его выступлениях, в частности, в докладе на пленар- 
ном заседании ХУ Международного физиологического 
конгресса (Л. А. Орбели, 19356). г 
Подобные же замечания о значении боли высказали 
и другие отечественные и зарубежные авторы — наши 
современники: Г. Э. Циглер (1925), А. М. Гринштейн 
(1927), Л. А. Андреев (1928), А. Л. Поленов и И. С. Баб- 
чин (1934), М. И. Аствацатуров (1935), Фёрстер (1935), 
Баркрофт (1937), Н. И. Проппер-Гращенков (1937) 
Херринг (1939), И. Я. Раздольский (1952) и многие 
другие. 

о Эдриан (1935), касаясь почти всеми признан- 
ного взгляда на значение боли, с горечью говорил, что 
«лучше вовсе не располагать никаким сигналом, чем та- 
ким, который превращает жизнь в мучения», но это горь- 
кое признание не является, конечно, отрицанием сигналь- 

ного значения боли; как бы ни относиться к самому фак- 
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ту наличия боли, нельзя не признать основного ее значе- 
ния — сигнального. 

Таким образом, взгляд на боль как на полезное явле- 
ние нашел прочное место в современной физиологической 
и клинической литературе. Несмотря на это, казалось 
бы, общепризнанное положение, раздавались отдельные 
голоса, возражавшие против такого оптимистического 
взгляда. Так, еще в прошлом столетии Бона (1889) го- 
ворил о том, что, помимо полезных болей, бывают боли 
не только бесполезные, но и вредные, роковые для инди- 
видуума, истощающие и разрушающие организм своей 
длительностью и силой. 

С серьезным возражением против понимания боли 
как «стража», оберегающего организм и, следовательно, 
«союзника врача», выступил отечественный ученый-тера- 
певт Э. М. Кастанаян (1922), заявив, что с такой концеп- 
цией боли никак не может смириться психология страж- 
дущего человечества, видящего в боли жестокого мучите- 
ля, порой отравляющего всякое существование и повели- 
тельно*требующего от врача обуздания этого «стража» и 
«союзника»: 

Недавно скончавшийся французский нейрохирург Ре- 
нё Лериш в своей монографии (1937), посвященной хи- 
рургическому лечению болей, страстно обрушился на кон- 
цепцию «благодетельности» боли. «Со всем убеждением 
человека, посвятившего часть своей жизни поискам об- 
легчения страдальцев, — писал Лериш, — я должен под- 
няться против этой страшной ошибки, в которой я не ви- 
жу и тени правдоподобия и которая иногда приводится в 

качестве возражения против хирургического лечения не- 
которых болевых синдромов». И далее Лериш красочно 
развивает свою мысль: «Защитная реакция? Счастливое 
предупреждение? Но в действительности большинство бо- 
лезней, и притом наиболее тяжелых, появляется у нас без 
предупреждения. Почти всегда болезнь — это драма в 
двух актах, из которых первый — скрытый — протекает 
в мрачном безмолвии наших тканей; светильники пога- 
шены, мерцают лишь свечи. Когда же появляется боль, — 
это почти всегда уже второй акт. Слишком поздно. Раз- 
вязка надвигается. И боль делает только более мучитель- 

НЫМ и более печальным уже и так безнадежное состоя- 

ние». 

И хотя в некоторых случаях (например, при злока- 
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чественных новообразованиях, при легочном туберкуле- 
зе) «сигнализация болью» оказывается запоздалой, она 
может оказаться небесполезной: неизменный прогресс 
медицинской науки сможет, надо надеяться, обеспечить 
эффективное вмешательство врача и при более поздней 
сигнализации. Поэтому нам кажется, что возражения и 
Э. М. Кастанаяна, и Лериша не снимают вопроса о зна- 
чении боли как «сигнала опасности». Каким бы тяжелым 
ни был «болевой сигнал», «предупреждение, которое вы- 
зывается болью, удлиняет жизнь в большей степени, чем 
она укорачивается действительным ощущением боли» 
(Баркрофт, 1937). 
Таким образом, с биологической точки зрения, боль — 
сигнал опасности и, следовательно, — средство «превен- 
тивной защиты» организма (Ришё, 1902). Вместе с тем, 
боль не просто сигнализирует об опасности, но вызывает 
в организме разнообразные, порою значительные, сдви- 
ги жизнедеятельности. «Возьмите, — говорил Л. А. Орбе- 
ли (1934), — воздействие на организм одного какого-ли- 
бо чувствительного нервного стволика при обычном фи- 
зиологическом раздражении, и оказывается, что нет гра- 
ниц этому воздействию: буквально все в организме ока- 
зывается перевернутым, все оказывается измененным, на- 
рушенным качественно и количественно, и в совокупности 
складывается какая-то новая картина». 

Эти разнообразные качественные и количественные 
сдвиги являются рефлексами, дающими начало серии 
цепных реакций, направленных прежде всего к восстанов- 
лению нарушенного болевым (ноцицептивным) раздра- 
жением равновесия. Такого рода рефлексы по существу 
являются защитными; это то, что Ришё называет сред- 
ствами «последовательной. (консекутивной) защиты» 
организма. Эти рефлекторные реакции, пока они явля- 
ются физиологическими, действительно выполняют за- 
щитную роль. Но тогда, когда сила или длительность бо- 
левого раздражения становятся значительными, или ко- 
гда индивидуальная реактивность организма оказывает- 
ся болыной, такое раздражение может вызвать патоло- 
гические реакции, стать причиной серьезных болезненных 

нарушений в организме и даже привести к гибели орга- 

низма. При значительной продолжительности подпорого- 

а по принципу суммации вызывают измерено, 

Е менения в орга- 
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низме. Вероятно, это и имели в виду Бони и 


некоторые 


другие авторы, писавшие о вредных, роковых болях. 


Многочисленные наблюдения и экспериментальные 
исследования показали, что характер рефлекторных реак- 
ций на болевое (ноцицептивное) раздражение у различ- 
ных индивидуумов одного и того же вида, или у одного и 
того же индивидуума, находящегося в различных состоя- 
ниях, не является одинаковым; он зависит как от реак- 
тивности организма, так и от силы и длительности раз- 
дражения. Современное состояние вопроса об индивиду- 
альной реактивности позволяет считать, что последняя 
определяется рядом ‘факторов: типом нервной системы, 
соотношением в каждый данный момент процессов воз- 
буждения и торможения в высших отделах центральной 
нервной системы, состоянием эндокринной системы, имму- 
нологическими и другими особенностями организма, в 
конечном же итоге — функциональным состоянием нерв» 
ной системы. 

Значение функционального состояния нервной систе- 
мы, иными словами, исходного функционального состоя- 
ния организма для характера реакции последнего на 6о- 
левое раздражение хорошо известно. Еще А. М. Филома- 
фитский .(1849) подметил, что «воины, в жаркой битве 
находящиеся, будучи ранены, часто’ этого не замечают», 
в то время как после боя, боль, исходящая из раны, мо- 
жет оказаться непереносимою. Об этом, между прочим, 
мы нашли указания в древне-русской летописи. Так, опи- 
сывая ‘ранение князя Даниила Галицкого в битве на Кал- 
ке (1223; по летописи — 1224), летописец повествует, что 
князь, будучи ранен в грудь, «не чуяши ран бывших на 
телеси его», продолжал преследовать противника. И 
только'‘выйдя из боя, он «почути рану на телеси своем, во 
брани не позна её крепости» (Ипатиевская летопись, 
1843): Речь в том случае шла об отсутствии ощущения 
боли вследствие резко измененной реактивности орга- 
низма. На зависимость интенсивности ощущения боли от 
«установки» больного указывал в последнее время Бичер 
(1956). 

Наряду с индивидуальной реактивностью организма, 
необходимо учитывать силу и длительность болевого раз- 
дражения. Исследования показали, что в том случае, когда 
раздражение очень сильное или хотя и слабое, но продол- 

жюительное, оно обычно подавляет жизнедеятельность 
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организма, часто вызывая патологические реакции, Ме- 
нее сильное или менее продолжительное раздражение 
вызывает большей частью усиление жизнедеятельности, 
иными словами, оказывает динамогенное действие. С 
этим нам часто приходится встречаться и в лаборатории, 
и в практической жизни. Интересно, что это было подме- 
чено еще Гомером. Так, раненный стрелою Диомед «рас- 
пылался жгром», как «..лев, которого пастырь в степи у 
овец руноносных ранил легко чрез ограду скакав- 
шего, но не сразивши, силу ‘лишь в нем пробу- 
дил»... !). 

Говоря, однако, о силе раздражения, следует всегда 
помнить, что это—величина, имеющая, в известной мере, 
относительное значение: в зависимости от реактивности 
‘организма одно и то же раздражение может быть вос- 
принято то как более сильное, то как менее сильное или 
даже — слабое раздражение. 

Итак, боль — ощущение страдания, возникающее под 

влияниём раздражений, приводящих к разрушению ор- 
ганизма или угрожающих ему разрушением. Эти раздра- 
жения, наряду с ощущением боли (у человека), вызыва- 
ют у человека и высших животных сдвиги жизнедеятель- 
ности, в одних случаях нерезкие, в других — значитель- 
ные. По своему ‘биологическому значению эти сдвиги яв- 
ляются реакциями защитного характера, средствами 
«последовательной защиты». Однако эти реакции могут 
оказаться небезразличными для индивидуума: они ‘могут 
принять такое количественное значение, что окажутся 
причиною вторичных патологических состояний. 

Таким образом, болевое (ноцицептивное) раздраже- 
ние двойственно: оно является, несомненно, сигналом 
опасности, источником защитных рефлексов и оно же, при 
значительной силе или большой продолжительности, а 
также при повышенной реактивности организма может 
явиться источником серьезных функциональных, а в не- 
которых случаях и органических заболеваний. Обе эти 
стороны болевого (ноцицептивного) раздражения не мо- 
гут быть точно разграничены и являются взаимосвязан- 
НЫМИ. 


Изучение возникающих при болевом (ноцицептивном) 
раздражении реакций представляет значительный инте- 
') Разрядка наша. — С. Д. 
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рес как с теоретической, так и с практической точек зре- 
ния, поскольку перед врачами всегда стояла и, разумеет- 
ся, стоит и поныне задача облегчить и устранить как са- 
ми болевые ощущения, так и источники, и последствия их. 

Именно поэтому изучением этих реакций, «эффектов 
болевых раздражений», начали заниматься давно. В на- 
стоящее время имеется много работ; посвященных этому 
вопросу. Частично обзор этих эффектов был дан в неко- 
торых монографиях (А. А. Данилов, 19416; С. М. Дионе- 
сов, 1948) и в нашей обзорной статье (1949). 

Задачей настоящей книги является рассмотрение 
влияния болевых раздражений на жизнедеятельность ор- 
ганизма, иными словами, «эффектов болевых (ноцицеп- 
тивных) раздражений». 

В своем изложении мы используем данные как отече- 
ственных, так и зарубежных авторов, уже опубликован- 
ные в печати, а также данные наших лабораторий, сооб- 
щенные на конференциях и в научных обществах. 


Как указывалось выше, под влиянием болевых раз- 
дражений ') в организме происходят более или менее зна- 
чительные ‘сдвиги жизнедеятельности, иногда принимаю- 
щие характер патологических нарушений. Рассматривать 
эти сдвиги, или, как мы их называем, эффекты болевых 
раздражений, мы будем раздельно. Там, где это возмож- 
но, будем придерживаться общепринятого разделения, 
применительно к системам органов. При этом мы пони- 
маем, что такой порядок рассмотрения искусственен, так 
как несомненно, что в целостном организме эти эффекты, 
будучи отдельными звеньями сложной реакции организ- 
ма на разрушительное (ноцицептивное) воздействие, 
всегда взаимосвязаны. 

Организмы, стоящие ‘на различных ступенях эволю- 
ционной лестницы, реагируют на ноцицептивное воздей- 
ствие, в общем, двояко: или повышением активности, или 
почти полным ее прекращением. В первом случае орга- 
низм либо отстраняется от разрушительного агента, ли- 
——А—аАааа 

*) В дальнейшем единообразия ради мы всюду будем приме- 
нять термины «боль» и «болевое раздражение», понимая при 
этом условность такой терминологии в тех случаях, когда а 
идет не о человеке. Разумеется, лучше было бы говорить о «но 
цицептивных> (разрушительных) раздражениях. 
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бо активно отстраняет его; во втором — замирает, впа- 
дает в состояние оцепенения. Характер реакции опреде: 
ляется. каждый раз соотношениями между ноцицептив- 
ным (болевым) воздействием и реактивностью организ- 
ма (для высших животных и человека — состоянием. их 
нервной системы). Однако при любой из указанных двух 
форм реакций организма на ноцицептивное раздражение 
наиболее отчетливо выступает изменение состояния и 
деятельности системы органов движения. Поэтому, когда 
перед нами встал вопрос, в какой последовательности из- 


` лагать '‚уатериал, с чего начать изложение, мы были. 


склонны предоставить первое место системе органов дви- 
жения. Но, в сущности; повышение мышечной активно- 
сти — это, прежде всего, видимое проявление повышен- 
ной ‘активности нервной системы, следовательно, с боль- 
шим правом следовало бы начать изложение с вопросов 
влияния болевых раздражений на нервную систему. Учи- 
тывая же, что «животный организм есть замкнутая ма- 
шина, и какого-нибудь особенного начала и конца там 
нет»... и что «всякое начало будет ‘искусственно, но на- 
чинать можно со всего» (И. П. Павлов, 1912—1913), ‘мы 
сочли более целесообразным придерживаться в своем из- 
ложении того порядка, который принят в большинстве 
современных учебных руководств по физиологии, где 
раныше излагается физиология так называемых «вегета- 
тивных» процессов, а затем — «анимальных». Так как 
мы останавливаемся в нашей книге также на вопросах, 
обычно не находящих места в руководствах по физио- 
логии, то эти разделы излагаются нами в порядке, пред- 
ставляющемся нам более удобным, вне принятой систе- 
мы. Учитывая, следовательно, что «всякое начало .бу- 
дет искусственно», мы начинаем наше изложение с вопро- 
са о влиянии болевых раздражений на физико-химиче- 
ские свойства крови. ' 


Влияние болевых раздражений 
на физико-химические свойства крови 


Изучению изменений физико-химических свойств кро- 
ви при болевых раздражениях посвящено большое число. 
исследований. 

Так, А. А. Мителыштедт (1928), исследуя плотный т. 
таток крови при 'болевом раздражении, обнаружила уве- 
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личение его в среднем на 2,7%. Так как раздражение:на- 
носилось ненаркотизированным собакам и длилось. до- 
вольно долго (8 мин.: 16 раз по Ш мин. с интервалами в 
10. сек), основными причинами отмеченных сдвигов: автор 


считал изменения дыхания и мышечные движения жи- 
ВОТНЫХ, . 


Если, следовательно, кровь при болевом раздражении 
«уплотняется», то естественно, что и удельный вес ее так- 
же повышается. Нм 

Действительно, Найс, Лайндсей и Кац (1932) нашли; 
что удельный вес крови крыс после эмоционального вов- 
буждения (гнев, боль, — автор не разделяет их)‘ повы- 
шался на 0,0066 в периферической крови и на 0,0034 — в 
крови, взятой из сердца. 

У голубей при раздражении их слабым фарадическим 
током удельный вес крови повышался, в среднем, на 
0,0024 (Найс и Фишман, 1936). Повышение удельного 
веса крови при болевом раздражении Найс и Фишман 
объясняли большим, чем в покое, поступлением вкровя- 
ное русло продуктов тканевого обмена и форменных эле- 
ментов (из селезенки), а также большим переходом жид- 
кости из плазмы крови в ткани. 

У предварительно спленектомированных голубей 
Удельный вес крови при болевом раздражении повышал- 
ся в меньшей мере, чем у интактных животных, что .объ- 
яснялось, возможно, прекращением поступления в кровь 
из ‘селезенки форменных элементов. У спленектомирован- 
ных-крыс Найс, Лайндсей и Кац (1932) при болевом раз- 
дражении вовсе не отметили повышения удельного. ве- 
са. крови. После же предварительной адреналектомии 
удельный вес крови при болевом раздражении изменялся 
так же, как и у интактных животных. эечочия 

По данным Найса и Фишмана (1934), при болевых 
раздражениях повышалась также вязкость крови. Так; 
у голубей она равнялась в покое 3,86, а после раздраже- 
ния фарадическим током в среднем — 4,86. По мнению, 
авторов, это объяснялось теми же причинами, которые 
вызывали и повышение удельного веса крови: в первую 
очередь, выходом из селезенки форменных элямето 
крови, а затем. — ббльшим, ‘чем к Зоступленнам : 
кровь. продуктов тканевого мета . ое 

: При ой людям и животным а ы 
жения С. Д. Балаховский и В. Д. Турбаба (1 ) отм 
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чали резкое повышение преломляющей силы кровяной 
сыворотки, наступавшее вскоре после раздражения. 
Исследование рН крови, произведенное у собаки, под- 
вергавшейся сильному 8-минутному болевому раздраже- 
нию, С.Е. Севериным и Г. В. Дервизом (1928) показало 
сдвиг в кислую сторону на 0,1—0,2. Интересно, что и рН 
различных тканей при длительном (4 часа), но преры- 
вистом раздражении (раздражение | мин., интервал 
2 мин.) индукционным током седалищного нерва кролика, 
значительно снижался (В. С. Зимницкий и В. А. Михай- 
лов, 1938). Резко снижалась и буферная емкость тканей. 
С. Е. Северин и Г. В. Дервиз (1928) показали также, 
что при болевом раздражении увеличивается способность 
крови связывать кислород, однако степень насыщения 
крови кислородом ‘может меняться различно: иногда — 
увеличиваясь, иногда — уменьшаясь. Общее количество 


СО. в крови и резервная щелочность крови уменьша-` 


ются. 

Об уменышении резервной щелочности при болевых 
раздражениях говорят также опыты В. И. Попова (1936). 

Хорошо известно, что свертываемость крови при бо- 
левых раздражениях повышается. На это обратил внима- 
ние еще Нейдорфер (1878). Впервые в эксперименте это 
было показано Кенноном и Менденхоллом (1914) на 
ненаркотизированных кошках, у которых фарадическим 
током раздражглись центральные концы седалищного 
или .большеберцового нервов. Так как после предвари- 
тельной перерезки чревных нервов болевое раздражение 
не вызывало ускорения свертывания крови, авторы при- 
шли к заключению, что ускорение обусловливалось реф- 
лекторной гиперадреналинемией, исключавшейся после 
двусторонней спланхникотомии. 

По данным Найса, Айруайн и Крафта (1931), при бо- 
левом раздражении скорость свертывания крови возра- 
стает. Исследования показали, что у предварительно ‘ад- 
реналектомированных крыс ускорение свертывания бы- 
ло меньшим, чем у интактных крыс. Из опытов следова- 
ло, что надпочечные железы являются важным, но не 
единственным фактором, ускоряющим свертывание кро- 
ви при болевом раздражении. 

в о и п о 
свертывания крови меняется ры жк 
© — вначале умень- 
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шается, ватем увеличивается. Ускорение свертывания 
крови авторы объясняли увеличением количества прот- 
ромбина и фибриногена. 

Детальные исследования изменений скорости сверты- 
вания крови при болевом раздражении были проведены 
Н. С. Джавадяном (1951, 1954). Он отметил, что при 3—4: 
минутном раздражении кожи ‘бедра собаки сильным ин- 
дукционным током свертывание крови ускоряется. Мак- 
симальное ускорение наблюдается спустя 10—20 мин. поз 
сле прекращения болевого раздражения. Через 45—60 
мин. скорость свертывания становится нормальной. Уско- 
рение свертывания крови обусловлено резким повышени- 
ем титра тромбина и увеличением числа тромбоцитов. Ав- 
тором был обнаружен параллелизм между числом тром- 
боцитов и титром тромбина, с одной стороны, и време: 
нем свертывания крови, с другой. 

Г. Х. Бунатян и К. Г. Карагезян (1954) обнаружили у 
собак при болевом раздражении кожи ускорение свер- 
тывания крови, уменьшение протромбинового времени, 
увеличение числа тромбоцитов. То же отмечалось. и при 
условно-болевом раздражении (условный раздражи- 
тель — звонок). На фоне глубокого торможения (угаше- 
-ние условного рефлекса) болевое раздражение только в 
течение первого дня не вызывало характерной реакции, в 
последующие же дни сновг. проявлялось обычное влия: 
нием болевого раздражения на скорость свертывания 
крови. 

Позднее. впрочем, К. Г. Карагезян (1957) показал, 
что и в последующие дни, на фоне развившегося вну’ 
треннего торможения, болевое раздражение оказывало на 
свертывающую систему крови действие, противоположное 
обычному. 

Влияние болевого раздражения на свертывание кро» 
ви изучал и В. П. Балуда (1957) на собаках. При раз- 
дражении кожи бедра в течение 30 сек. электрическим то- 
ком было отмечено ускорение свертывания крови, увели? 
чение количества протромбина и тромбоцитов и уменьше- 
ние антитромбинной активности. Все эти изменения 
обычно наблюдались сразу после нанесения болевого раз- 
дражения, но достигали максимума обычно через 20—30 
минут. По мнению автора, ускорение свертывания крови 
при болевом раздражении обусловливалось повышением 
тромбопластиновой активности крови и понижением со- 
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держания антитрембина и ингибиторов тромбина. 

- „Свертывание крови при длительных (хронических) 
болевых раздражениях, по данным В. В. Кравцова 
(1956, 19576), ускорялось по сравнению с исходными 
величинами в 2—3 раза и на этом уровне оставалось в 
течение многих месяцев. 

Определение скорости оседания эритроцитов при 6бо- 
левом ‘раздражении не привлекало до последних лет 
внимания исследователей, поэтому работ, посвященных 
этому вопросу, чрезвычайно мало. В сущности говоря, на 
изменения РОЭ при болевом (и условно-болевом) раз- 
дражении обратили внимание только Н. С. Джавадян 
(1955) и В. В. Кравцов (1956, 19576), отметившие ‘замелд- 
ление ее, первый — при кратковременном, а второй. — 
при длительном (хроническом) болевом раздражении. В 
опытах В. В. Кравцова замедление РОЭ отмечалось’ ` в 
течение многих месяцев после операции, вызывавшей дли- 
тельное ‘болевое раздражение. Очевидно, соотношение 
белковых фракций при болевых раздражениях значитель- 
но. меняется. Указание на изменение соотношений этих 
фаитний встречается только в работе Г. Г. Иванова 

1940); Автор наносил кроликам болевое раздражение 
(фарадизация седалищного нерва в течение 5 мин.) и’ 
наблюдал при этом повышение коэффициента — альбу- 
мины: глобулины. Так, до болевого раздражения этот 
коэффициент равнялся в среднем ‘3,44, а после него — 
6,27 (в среднем). у | 

кс ЗПиведенные данные убеждают нас в том, что под 
влиянием болевых раздражений происходят значитель- 
ные ‘изменения физико-химических свойств крови. При 
кратковременных болевых раздражениях эти изменения 
оказываются непродолжительными и вскоре после пре- 
кращения раздражения происходит восстановление ис- 
ходного, нормального состояния крови. Иное положение 
наблюдается при длительных (хронических) болевых 
раздражениях: в этих случаях сдвиги являются продол- 
жительными, и тенденции возвращения к исходному со- 
‘стоянию не обнаруживается. То же самое можно сказать 

и в отношении скорости свертывания крови, 
нии скорости оседания эритроцитов. Последнее 
‘перед нами вопрос об изучении белкового состав 
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Влияние болевых раздражений 
на морфологическую картину крови 


Влияние болевых раздражений на морфолотическую 
картину крови привлекло внимание исследователей сра- 
внительно недавно, всего лишь в'30-х годах нашего сто- 
летия. 


Раздражая индукционным током кожу нормальных 
крыс в течение 3 мин., Найс, Моррис и Эльхардт (1939) 
наблюдали увеличение в их периферической крови числа 
эритроцитов в среднем на 15,3%. После предварительной 
адреналектомии такое же раздражение вызывало незна- 
чительное, а после спленектомии — слабо выраженное 
уменьшение числа эритроцитов (—3,5%). 

Обнаружив полицитемию в периферической крови и в 
крови из внутренних органов у кроликов при раздраже- 
нии их кожи индукционным током, Найс и Кац (1934, 
19356, 1936) объясняли ее сгущением крови в связи с пе- 
реходом некоторого количества плазмы из кровяного рус- 
ла в ткани. 

Полицитемию при ‘болевом раздражении наблюдали у 
собак также  П. А. Эльгорт (1952), Н. С. Джавадян 
(1955) и С. С. Серебренников, Ф. М. Цукрова и П. А. 
Эльгорт (1955). При анализе механизма этого явления по- ° 
следние авторы поставили прежде всего опыты на спле- 
нектомированных животных, учитывая, что при болевых 
раздражениях селезенка, сокращаясь, ‘может выбрасы- 
вать в кровяное русло дополнительное количество эрит- 
роцитов. Оказалось, что у спленектомированных живот- 
ных болевые раздражения не вызывали заметного увели- 
‘чения числа эритроцитов в крови. Не вызывало болевое 
раздражение полицитемии и после выключения рефлек- 

С Р 
торной секреции адреналина (П. А. Эльгорт, 1952). Для 
выяснения роли коры больших полушарий головного моз- 
га собакам вводился хлоралгидрат (0,4—0,5 г/кг); на 
этом фоне болевое раздражение не влияло на содержание 
эритроцитов в крови. С. С. Серебренников, Ф. М. Цукрова 
и П. А. Эльгорт (1955) и Н. С. Джавадян (1955) наблю- 
дали также условно-рефлекторную полицитемию (на об- 
становку «болевого опыта» и в особенности на треск 
индуктория). : 

_ Представляет интерес вопрос об осмотической рези- 
‘стентности эритроцитов по отношению к гипотоническим 
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растворам хлористого натрия. Н. С. Джавадян (1955), 
изучая этот вопрос, обнаружил, что осмотическая рези- 
стентность как при безусловном, так и при условно-боле- 
вом раздражении значительно понижается. 

Болыное число исследований было посвящено изуче- 
нию изменений содержания лейкоцитов в крови при крат- 
ковременных болевых раздражениях, хотя и эти исследо- 
вания начались только четверть века тому назад. 

Найс и Кац (1934, 1936) наблюдали у кроликов при 
болевом раздражении лейкопению (в большинстве опы- 
тов), которая имела место и после предварительной спле- 
нектомии. У кошек же в аналогичных условиях раздраже- 
ния Наблюдался значительный лейкоцитоз (+ 41,6%). 

Возможно, что различные результаты, полученные в 
опытах на кроликах и кошках, обусловлены особенностя- 
ми видовой реактивности животных. 

При раздражении кожи собак в течение | мин. индук- 
ционным током М. С. Григорян (1939а, 19396) отметила, 
что слабое (пороговое) раздражение вызывало у живот- 
ных лейкопению, а сильное — лейкоцитоз; после нарко- 
тизации собак раздражение любой силы вызывало лейко- 
пению. Следовательно, реакция на болевое раздражение 
со стороны лейкоцитарной системы связана в какой-то ме- 
ре со степенью активности высших отделов центральной 
нервной системы. Отмеченная при слабом болевом раз- 
дражении лейкопения зависела, по мнению автора, от аб- 
солютного и относительного уменьшения числа полину- 
клеаров при некотором преобладании лимфоцитов. Силь- 
ное болевое раздражение, уменьшая процентное содер- 
жание нейтрофилов, приводило к значительному лимфо- 
цитозу; последнее, как полагает автор, обусловливалось 
выжиманием лимфоцитов из сокращающейся при боле- 
вом раздражении селезенки: Таким образом, общее число 
лейкоцитов при сильном болевом раздражении возра- 
стало. 

В этих опытах обращает на себя внимание различная 
реакция лейкоцитарной системы на болевые раздраже- 
ния разной силы. 

Различную реакцию лейкоцитарной системы на боле- 
вые раздражения неодинаковой силы отметили в своих 
опытах также М. С. Григорян и А. А. Саркисян (1942) 

Условно-рефлекторный лимфоцитоз на обстановку 
«болевого» опыта наблюдал в лаборатории И. Р. Бахро- 
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меева Слесаренко (1940). В. М. Волкова (1949) исследо- 
вала содержание лейкоцитов в крови больных О 
дией. Резкая боль в области сердца сопровождалась и 
ренным лейкоцитозом; по мере уменьшения болей лейко- 
цитоз уменьшался. Так, у одного больного в период бо- 
лей было 11,2 тыс. лейкоцитов, а после того, как боли про- 
шли, — 5,7 тыс. лейкоцитов в | мм3. Аналогичные резуль- 
таты отмечались и у других больных. У больных язве 

ной болезнью `в период болей автор обнаружил лимфоци- 
_тоз и эозинопению. 





Интересны исследования, проведенные А. И. Чукав 
ной (1951, 1954, 1955). Она определяла содержание лей- 
коцитов в крови здоровых людей и больных с наличием 
болевого синдрома. Кровь бралась из трех точек: 1У паль: 
ца руки, капилляров кожи в месте, где больной локализ‹ 
вал боль (зоны Захарьина—Геда) и в симметричном уча- 
стке кожи. У здоровых лиц, а также у больных, когда 6о- 
лей небыло, заметной разницы в содержании лейкоцитов 
отмечено не было. В период же болей, в том месте, где 
больной локализовал боль, число лейкоцитов было увели- 
чено на несколько тысяч в 1 ммз, по сравнению с двумя 
другими точками. После дачи больным 2-процентного ра- 
створа пантопона и уменьшения болей эта разница умень- 
шалась. Не резко выраженные боли не вызывали возник- 
новения местного лейкоцитоза. Местный лейкоцитоз ав- 
тор связывает с явлением перераспределения элементо: 
крови вследствие воздействия боли на просвет кровенос 
ных сосудов (1956). 

Изучению рефлекторного лейкоцитоза была посвяще- 
на работа Раудам (1952). При сопровождавшемся больк 
субарахноидальном введении воздуха, по поводу энце 
фаллографии, автору удалось наблюдать двухфазное из 
менение содержания лейкоцитов в крови: в первой фа- 
36 перераспределительный лейкоцитоз с выхождением 
молодых лимфоцитов или — редко — с выхождением 
молодых ‘нейтрофилов из костного мозга, во второи фа- 
зе — увеличение числа нейтрофилов и уменьшение числа 
лимфоцитов. Именно болью и страхом объясняет авто] 
первую фазу лейкоцитоза. У больных, которым уже ра- 
нее производилась энцефаллография, двухфазный леико- 
цитоз вызывался условно-рефлекторным путем (обста- 
новка, приготовление к исследованию). 

Исследуя влияние перерезки (повреждения) седалищ- 
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ного. нерва у крыс (без новокаиновой инфильтрации ”и 
после нее) на содержание форменных элементов в крови, 
А, М. Пехович (1957) наблюдал появление и эритро- и 
лейкоцитоза со сдвигом влево. Этот эффект был более 
отчетливым при раздавливании нерва, то есть при более 
грубом и более длительном болевом раздражении. После 
новокаиновой инфильтрации нерва эти изменения были 
выражены нерезко. 

В исследованиях, проведенных Л. С. `Горожаниным 
(1955, 1957 а, 1957 6), на 29 собаках различного возра- 
ста — от | дня до 2 лет — выяснилось, что под влиянием 
30-секундного сильного болевого раздражения кожи со- 
держание форменных элементов в крови изменялось у 
всех животных, но характер изменений в различные воз- 
растные периоды был неодинаков.-В первые. два месяца 
жизни под влиянием болевого раздражения количество 
эритроцитов и гемоглобина оставалось без изменений, а 
лейкоцитов — уменьшалось. Уже на третьем месяце жиз- 
ни наблюдалось увеличение и эритроцитов, и гемоглоби- 
на; содержание же лейкоцитов значительно колебалось. 
У животных в возрасте свыше 3 месяцев лейкоцитарная 
‚реакция становилась неотчетливой, эритроцитарная же 
проявлялась, как и у взрослых животных, вполне отчет- 
диво (полицитемия). Условно-болевая реакция у взрос- 
лых щенят проявлялась совершенно отчетливо. 

Интересно, однако, отметить, что при многократном 
нанесении болевых раздражений лейкоцитарная реакция 
постепенно угасала, а эритроцитарная сохранялась. ^Су- 
щественную роль в изменениях содержания форменных 
элементов в крови играет, по данным автора, селезенка, 
но только у щенят старше 2!/› месяцев: после спленекто- 
мии количество эритроцитов и гемоглобина при болевом 
раздражении не изменялось, а лейкоцитов — снижалось. 
По мнению автора, селезенка, как «депо» крови, имеет 
решающее значение в механизме полицитемии. 

`` По данным Н. С. Джавадяна (1951, 1954), после ‘не- 

продолжительных (3—5 мин.) раздражений седалищного 
нерва в крови собак и кроликов увеличивалось содержа- 
ние тромбоцитов в 1,5—2,5 раза. Тромбоцитоз обнаружи- 
вался уже через 5 мин. после раздражения и достигал 

максимального значения через 20—30 мин., спустя 1—1,5 

часы после раздражения содержание тромбоцитов сни- 

жалось ‘до исходных величин. Пользуясь методом анги- 
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остомии по Е. С. Лондону, Н. С. Джавадян нашел, что 
местом образования тромбоцитов являются (предполо- 
жительно) легкие; они же являются, вероятно, и «депо» 
тромбоцитов. 

Таким образом, в цитированных выше работах отчет- 
ливо выступили изменения морфологического состава кро- 
ви при кратковременных (острых) болевых раздражени- 
ях.`Ряд данных позволяет считать, что эти изменения в 
значительной мере обусловливаются перераспределением 
крови, опорожнением кровяных «депо», основным из ко- 
торых. является селезенка. 

‚3 Для нас представляло значительный интерес изучение 
изменений морфологического состава крови при длитель- 
ных (хронических) болевых раздражениях. Этот вопрос 
не был ранее предметом внимания исследователей. 

„Несколько лет назад к изучению вопроса о влиянии 

длительных болевых раздражений на морфологический 
состав, а также на некоторые химические и физико-хими- 
ческие свойства крови приступил наш сотрудник В. В. 
Кравцов. В частности, он изучил влияние длительных 
(хронических) болевых раздражений на содержание 
эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов и гемоглобина в 
периферической крови собак и кроликов (1956, 1957а, 
19576; 1957в). ; 
- Длительное болевое раздражение достигалось следую- 
щим образом: у собак под морфинно-эфирным наркозом в 
поясничной области на уровне верхних гребешков тазо- 
вых костей производилась ламинектомия, и на задние 
(чувствительные) корешки спинного мозга до спинномоз- 
говых ганглиев экстрадурально с одной или с обеих сто- 
рон накладывалась лигатура с бусинками и подшивалась 
кмыпщам спины. После этого рана зашивалась. В конт- 
рольных опытах воспроизводилась вся процедура опера- 
ций, ‘кроме накладывания лигатур. 

``У кроликов операция производилась иначе: под лег- 

ким эфирным наркозом в нижней трети бедра отпрепаро- 

вывался седалищный нерв, который сдавливался лигату- 
рой с бусинками, имевшими острые края. Нерв с бусин- 
ками подшивался к мышцам бедра, и рана зашивалась. 

У некоторых собак операция видоизменялась: на седа- 

‘лищный нерв в верхней или средней его трети, наклады- 

вались пластинки из плексигласа (длиной 2—2,5 см) сне- 
глубокими продольными бороздками и стягивались по 
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краям шелковыми лигатурами. В средней части пласти- 
нок накладывалась третья лигатура, с помощью которой 
они, а вместе с ними и нерв, подшивались к мышце, ин- 
нервируемой выше лежащей веточкой того же нерва, 
Судя по внешнему поведению животных, указанные 
операции приводили к длительному болевому раздраже- 
нию. Спустя некоторое, различное для разных животных 
время, в поведении оперированных животных не обнару- 
живалось заметных признаков боли; однако, как мы уви- 
дим ниже, картина крови все время менялась. 
У всех подопытных животных до операции и после опе- 
рации, приводившей к длительному (хроническому) бо- 
левому раздражению, исследовалась периферическая 
кровь, получаемая из краевой вены уха. Исследования 
показали, что у всех собак число эритроцитов уже в нер- 
вые 4—6 дней после операции повышалось на 0,5 млн. в 
1 ммз крови; в течение первого месяца число их увели- 
чивалось, примерно, на 2 млн., а к третьему месяцу — 
было выше исходного уровня на 2,5—3 млн. В последую- 
щие месяцы содержание эритроцитов немного снижалось, 
но продолжало оставаться, с некоторыми колебаниями, 
на 1,5—2 млн. выше дооперационного уровня (у собак). 
Содержание гемоглобина в первые же 10—20 дней после 
операции повысилось, примерно, на 28% и оставалось на 
таком уровне в продолжении трех месяцев. Через три-че- 
тыре месяца содержание гемоглобина начало снижаться, 
оставаясь все же в течение последующих месяцев на 
10—15% выше исходного. Аналогичные изменения нНа- 
блюдались и у кроликов, но наступали они позднее и бы- 
ЛИ выражены менее отчетливо. 

К концу первого месяца после операции в периферн- 
ческой крови и собак, и кроликов обнаруживался значи- 
тельный ретикулоцитоз: число ретикулоцитов у собак по- 
высилось с 0,7—0,8 до 3,4—4,5%, ау кроликов — с 5—8 
до 16—21%. При этом в ретикулоцитарной формуле был 
отмечен сдвиг влево; за счет появления в крови клеток 
второй и даже первой трупп. 

Чтобы проверить, не вызвано ли увеличение содержа- 
ния эритроцитов и гемоглобина в крови сгущением по- 
следней, автор измерял относительный объем плазмы с 
помощью гематокрита. Оказалось, что относительный 


объем плазмы колебался в пределах нормы, но размеры 
эритроцитов были слегка уменышпены. 
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Анализируя отмеченные факты, автор удалял у собак 
селезенку: у одной собаки — до операции нанесения дли- 
тельного раздражения, а у другой — в момент наиболь- 
шего изменения содержания эритроцитов в перифериче- 
ской крови. Опыты с удалением селезенки производились 
с целью выяснить, не играет ли какой-либо роли в наблю- 
дающейся полицитемии процесс выталкивания эритроци- 
тов из сокращающейся при болевом раздражении селе 
зенки. Однако удаление селезенки не исключило полици- 
темии. Так, у одной собаки до удаления селезенки число 
эритроцитов в течение месяца варьировало от 4 800 тыс. до 
5200 тыс. в 1 мм3. После операции число эритроцитов уве- 
личилось, но спустя месяц стало возвращаться к исходно- 
му уровню. После того, как содержание эритроцитов до- 
стигло нормы, была произведена операция, вызывавшая 
длительное болевое раздражение. Уже на следующий 
день число эритроцитов увеличилось на 3 300 тыс. в 1 мм? 
и в течение трех месяцев было выше исходного в сред- 
нем на 1 500 тыс. в 1 мм3 (с отдельными резкими колеба- 
ниями). Одновременно с увеличением числа эритроцитов 
в периферической крови наблюдался отчетливый ретику- 
лоцитоз: число ретикулоцитов увеличилось с 0,65 до 
4—6%. На шестом месяце после операции число. ретику- 
лоцитов снизилось до 0,1%, то есть стало меньше нормы. 

У другой собаки селезенка была удалена в период 
значительного увеличения содержания эритроцитов, вы- 
званного длительным бодевым раздражением. До опера- 
ции в | мм? крови содержалось 5 100—5 500 тыс. эритро- 
цитов. После операции, вызвавшей ‘длительное ‘болевое 
раздражение, содержание эритроцитов увеличилось в 
среднем на 2 800 тыс. в 1 мм? и находилось на этом уров- 
не до удаления селезенки. На 3-Й день после удаления се- 
лезенки количество эритроцитов не только не уменьши- 
лось, но наоборот, еще увеличилось на 1 200 тыс. в 1 ммз; 
вскоре оно сФало таким же, как и до спленектомии. 

Как видно из приведенных данных, удалением селе- 
зенки не исключало повышения содержания эритроцитов 
(а также и гемоглобина) в периферической крови ‘после 
болевого раздражения. 

В связи с этим предстояло выяснить вопрос, чем же 
вызваны отмеченные изменения в содержании эритроци- 
тов при длительном болевом раздражении? Чтобы отве- 
тить на него, автор исследовал в динамике и перифериче- 
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скую кровь в мазках, и пунктат костного мозга у нормаль- 
ных и спленектомированных собак. Исследование мазков 
периферической крови показало, что уже спустя 2—3 не- 
дели после операции, вызывавшей длительное болевов 
раздражение, в крови появлялись молодые формы ` эри- 
троцитов—эритробласты с базофильной и полихромато- 
фильной протоплазмой. В одном случае встретился даже 
проэритробласт. Отмечался значительный ретикулоцитоз 
со сдвигом ретикулоцитарной формулы влево, всетреча- 
лись эритроциты с тельцами Жолли, в особенности: в 
крови спленектомированных собак. В пунктатах костного 
мозга, взятых в разные сроки после операции, обнаружи- 
валась в большей или меньшей степени пролиферация 
эритробластов. В некоторых случаях количество проэри- 
тробластов увеличивалось с 2,2 до 5,8%, базофильных 
эритробластов — с 7,4 до 19,4%, полихроматофильных 
эритробластов — с 16 до 26,6%. Таким образом, устанав- 
ливалась зависимость между увеличением числа ретику- 
лоцитов в периферической крови и увеличением числа 
ядерных красных кровяных элементов в костном мозгу. 
На основании своих ‘исследований В. В. Кравцов 
(1957а) пришел к заключению, что длительное болевое 
раздражение вызывает значительное новообразование 
красных форменных элементов в костном мозгу,: чем; в 
первую очередь, объясняется увеличение содержания 
эритроцитов в периферической крови. Селезенка же, -яв- 
ляющаяся «депо» крови, по данным авторг, значитель- 
ной роли в увеличении числа эритроцитов в перифериче- 
ской крови не играет. ви 
Обнаруженное В. В. Кравцовым изменение процент- 
ного содержания в крови красных форменных элементов, 
а также изменение их качестве 
нас обратить внимание на одно из важных свойств эрит- 
роцитов — их осмотическую резистентность. 
Исследование этого свойства при длительном боле- 
вом раздражении (производилась операция, описанная 
нами при изложении опытов В. В. Кравцова) было. осу- 
ществлено в нашей лаборатории А. С_+ упруненко (1957): 
Пользуясь общепринятым способом исследования. А.С. 
Супруненко определяла как минимальн Не 
(начало гемолиза), так и максимальн 


астворах хлористо- 
мальная резистент- 
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нного состава заставило. 








ность до операции равнялась, в среднем, 2,9, а макси- 
мальная — 10 (это — относительные величины, обозна- 
чающие среднее из номеров пробирок с прогрессивно сни- 
жающейся концентрацией хлористого натрия). После 
операции, создававшей очаг длительного болевого раз- 
дражения, эти величины, в среднем за два месяца, ста- 
ли.большими: 3,7 и 13,2 соответственно. У второй собаки 
до операции осмотическая резистентность эритроцитов 
равнялась (в тех же величинах) 4,8 и 14,8, а после опера: 
ции (в среднем за 2 мес.) — 63 и 16. Таким образом; в 
этих опытах явно выступила тенденция к повышению ос- 
мотической резистентности эритроцитов. Связано ли это 
с появлением в периферической крови при длительном бо- 
. левом раздражении ретикулоцитов и ядерных форм крас- 
ных форменных элементов — мы пока сказать не можем. 
При длительном болевом раздражении наступают зна- 
чительные изменения и в содержании лейкоцитов в пери- 
ферической крови (В. В. Кравцов, 1956, 19576, 1957в). В 
контрольном, дооперационном периоде число лейкоцитов 
колебалось от опыта к опыту, но обычно не превышало 
10 тыс. в | мм 3. После операции число лейкоцитов значи- 
тельно возрастало, достигая у некоторых животных 925 и 
более тысяч в | мм3. Значительный лейкоцитоз мог при- 
вести к предположению, нет ли у животного в этом слу- 
чае какого-либо воспалительного процесса. Однако и тем- 
пература, и РОЭ оставались неповышенными (РОЗ, на- 
оборот, как мы: увидим далее, снижалась), что, по-види- 
мому, говорит против такого предположения. Динамиче- 
ское исследование лейкоцитарной формулы показало у 
всех животных сдвиг влево за счет появления в крови 
«молодых» форм лейкоцитов. Так, у некоторых собак ко- 
личество палочкоядерных нейтрофилов увеличилось пос- 
ле’ операции с 220 до 1,7 тыс. в 1 мм, а число юных ней- 
трофилов — с 60 до 1,3 тыс. в 1 мм3. Довольно часто в пе- 
риферической крови обнаруживались милодиты, число 
которых иногда достигало 30—50 в 1 мм®. В одинвчный 
случаях встречались и миэлобласты. В процентном рн 
шении палочкоядерные нейтрофилы после операции — 
ставляли 5,8, а юные — 3,5, в то время как в роны 
ном периоде у исследованных собак процентное меры 2 
ние этих «молодых» нейтрофилов равнялось А+: 
но4—45Б и 1—1,75. Лейкоциты были изменены рей 
венно. При тщательной окраске препаратов по 
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гейму в некоторых случаях наблюдаласе редкая, но яв- 
ная дегенеративная зернистость, имели место случаи лей- 
колиза. Часто наблюдались качественные изменения лим- 
фоцитов: появлялись «большие» лимфоциты и лимфоциты 
в состоянии лимфолиза; в процентном отношении число 
лимфоцитов уменьшалось в 2—3 раза, абсолютное их 
число оставалось таким, как в дооперационном периоде. 

Во всех случаях автором было отмечено увеличение 
числа плазматических клеток в периферической крови, их 
число иногда достигало 1,2 тыс. в 1 мм3. Некоторые клет- 
ки находились в стадии деления. У всех собак, как пра- 
вило, наблюдалась эозино- и ‘базопения. 

В ряде случаев В. В. Кравцов отмечал и значительный 


тромбоцитоз, причем число тромбоцитов достигало порою я 


900 тыс. в | ммз. Полученные В. В. Кравцовым (1956, 
1957а, 19576, 1957в) данные свидетельствевали об усиле- 
нии кроветворной функции при длительном болевом раз- 
дражении, причем в одних случаях отмечалось преобла- 
дание эритропоэтической функции, в других — миэлопо- 
этической. Оставалось неясным, имел ли автор дело со 
стойкими изменениями в деятельности системы крови 
или устранением афферентной стимуляции можно добить-“ 
ся уменьшения отмечаемых явлений? Чтобы ответить на 
этот вопрос, на высоте изменений показателей крови про- 
изводилась перерезка задних (чувствительных) кореш- 
ков, несущих в центральную нервную систему импульсы 
из очага длительного болевого раздражения. “Перерезка 
приводила к постепенному, но не полному уменьшению 
наблюдавшихся сдвигов. Поэтому автор заключил, что 
длительное болевое раздражение меняет деятельность си- 
стемы крови, что отчасти объясняется, вероятно, возник- 
новением очага застойного возбуждения в центральной 
нервной системе, постоянно поддерживаемого афферент- 
ными импульсами из места болевого раздражения. 
Работы В. В. Кравцова представляют пока лишь 
первую попытку выяснить влияние длительных болевых 
раздражении на систему крови, но и они убедительно по- 
казывают, к какой значительной перестройке этой систе- 
мы приводят такие раздражения. Предстоит детальный 
анализ полученных фактов с целью выяснения сложных 
а о 
ств и | нк р 
стемы крови. Ункциональной деятельности си 
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Влияние болевых раздражений на иммунитет 


С биологической точки зрения болевое раздражение 
является повреждающим, ноцицептивным. При поврежде- 
нии тканеи создаются условия для проникновения в них 
микробов. Естественно, что в процессе эволюции у орга- 
низмов выработалась способность реагировать на по- 
вреждающие раздражения изменением (обычно, повыше- 
нием) иммунологических своих свойств. У высших жи- 
вотных и человека этот процесс носит рефлекторный ха- 
рактер и несомненно находится под контролем высших 
отделов центральной нервной системы. 

Еще в 1949 году Е.Л. Татаринов сообщил, что в его 
лаборатории Горловская обнаружила увеличение антител 
в крови и изменение фагоцитарной реакции крови, при- 
чем изменение последней обусловливалось изменением 
как опсонических свойств крови, так и фагоцитарной спо- 
собности. Слабые и короткие раздражения вначале повы- 
шали и опсонические свойства, и фагоцитарную способ- 
ность, а через 15—20 мин. вызывали снижение их. Более 
интенсивные раздражения вызывали сначала снижение, а 
потом — длительное повышение этих свойств. Последнее 
объяснялось, по мнению Е. А. Татаринова, как выбрасы- 
ванием в кровь готовых антител, так и усиленной выра- 
боткой их под непосредственным влиянием вегетативной 
нервной системы. 

Подробное экспериментальное исследование влияния 
болевых раздражений на иммунитет было предпринято 
А. Н. Гордиенко (1949, 1954). Автор иммунизировал кро- 
ликов культурой брюшного тифа и многим из них (12 из 
17) наносил сильные болевые раздражения. При этом в 
первой серии опытов болевое раздражение наносилось 
перед введением культуры, а во второй серии — после 
введения. Иммунизация производилась однократным вве- 

дением культуры под кожу в количестве | мл. с 1 млд. 
микробных тел. Болевое раздражение наносилось, кие 
ная с указанных выше сроков, ежедневно в течение 1—4 
мин. индукционным током (Р. К.—0О). ; еле зай 

На седьмой день после введения культуры у всех кро- 
ликов бралась кровь и в сыворотке ее определялся титр 
агглютининов. В контрольных опытах среднии титр Е 
ликов ‘был равен 1:5 400, колеблясь между 4 000 изев 
У кроликов же, подвергавшихся болевым раздраж м, 
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титр антител был несколько выше, равняясь в первой се- 
рии опытов (в среднем) 1:6 910, а во второй серии — 
1:6 830. 

Опыты показали, таким образом, что болевое раздра- 
жение стимулирует выработку антител. Автор объяснял 
это тем, что при возбуждении центральной нервной си- 
стемы болевым раздражением происходит возбуждение и 
вегетативной нервной системы, в результате чего усили- 
вается выделение активных веществ: адреналина, ацетил- 
холина, гормонов гипофиза. : 

Под влиянием болевого раздражения специфические 

гемолизирующие свойства крови претерпевали обычно 
некоторые изменения. Так, С. Д. Балаховский и Р. Мес- 
сиг (1933) иммунизировали в течение некоторого време- 
ни собаку эритроцитами кошки и после того, как сыво- 
ротка крови первого животного приобретала способность 
гемолизировать кровь второго, сильным электрическим 
током раздражали у собаки передние конечности. При 
этом было отмечено, что наблюдающиеся в покое «физио- 
логические колебания» гемолизирующей способности сы- 
воротки обычно заметно увеличивались и только в еди- 
ничных случаях — уменьшались. Одновременно авторы 
исследовали содержание хлоридов в сыворотке и нашли, 
что оно изменялось иногда параллельно, иногда обрат- 
но изменениям содержания гемолизинов. 

Ряд исследований был посвящен изучению фагоцитар- 
ной активности лейкоцитов и ретикуло-эндотелия при 6б0- 
левых раздражениях. 

Так, И. Н. Головкова (1947) в лаборатории Н. В. Пуч- 
кова изучала фагоцитарную активность лейкоцитов кро- 
ви морских свинок. Исследования проводились до од- 
номинутного сильного болевого раздражения кожи, 
сразу после его окончания и через 20 мин. после раздра- 
жения. После раздражения всегда отмечалось значитель- 

ное усиление фагоцитоза (в среднем на 68%), а через 
20 мин. — его ослабление (в среднем на 10%). Менее от- 
четливые результаты были получены при условно-боле- 
т (в те же сроки, соответственно: +23% 

Ь). осле пятидневного угашения условного реф- 
лекса условный раздражитель (звонок) практически не 
ИИ рии остя фагоцитоза. 
тори рейкаию у оба о 0 определяли фагоши 

и после 15-минутного раз- 
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дражения (с равномерными интервалами) центрального 
х ‚я а ` 3 
конца седалищного нерва индукционным током. Авторы 
пользовались в своей работе методикой й 


. Райта. Во всех 
опытах было отмечено повышение фагоцитарной актив- 


ности сыворотки крови на 37—107%, причем максимум 


повышения отмечался через 30—60 мин. Аналогичное дей- 


ствие оказывало раздражение чревного нерва. После пе- 
ревязки надпочечных вен раздражение чревного нерва не 
вызывало изменений фагоцитарной активности. По мне- 
нию авторов, изменение интенсивности фагоцитоза обус- 
ловливалось повышением активности симпатической 
нервной системы и являлось защитным рефлексом. 

С. Ш. Саканян (1951, 1953а, 19536) изучал влияниё 
болевых раздражений на фагоцитарную способность ре- 
тикуло-эндотелиальной системы. В бедренную вену со- 
бак вводилась краска Конго-рот и определялось колори- 
метрически процентное содержание краски через 4 мин. и 
через | час. Первые исследования (1951) показали, что 
и безусловные, и ‘условно-болевые раздражения замедля- 
ют фагоцитарную способность ретикуло-эндотелиальной 
системы. Поздиее (1953а) автор обнаружил, что замед- 
ляющим действием обладают сильные болевые раздраже- 
ния, в то время как слабые — умеренно стимулируют 
указанную способность. 

На фагоцитарную способность ретикуло-эндотелия 
угнетающе действовало и переливание крови, взятой от 
собаки, подвергнутой сильному болевому раздражению. 
Переливание крови, взятой от интактной собаки, обычно 
не сказывалось на фагоцитарной способности ретикуло- 
эндотелия реципиента (1953 6). 

Определяя фагоцитарный индекс у морских свинок до 
и после сильного одноминутного болевого раздражения 
индукционным током, А. Г. Гельдыева (1953) нашла, что 
сразу после раздражения индекс снижался (в среднем 
на 27%), но через 30 мин. наступал возврат к исходному 
уровню. . 

По данным А. В. Шубиной (1954), слабое одноминут- 
ное раздражение кожи морских свинок индукционным то- 
ком приводило к значительному усилению фагоцитоза (в 
среднем на 67%), в то время как сильное, Оо раз: 
дражение вело к снижению его ‚(в среднем на 36%). тор 
можение фагоцитоза автор рассматривал как результа 
перераздражения нервной системы. 
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-А. И. Шабалин (1955), изучая фагоцитарную реакцию 
человеческого организма на раздражение кожи горчич- 
никами, отметил, что при кратковременном раздражении, 
не приводившем к возникновению боли у испытуемых 
лиц, фагоцитарная ‘реакция усиливалась. При продолжи- 
тельном раздражении, приводившем к боли, обнаружи- 
валось угнетение фагоцитоза. 

Раздражая в течение 20 сек. индукционным током бед- 
ренный нерв у наркотизированных эфиром кошек, А. П. 

Казаров (1956) во всех опытах наблюдал увеличение фа- 
гоцитарного индекса тотчас после болевого раздражения, 
причем индекс продолжал нарастать в течение 20 минут. 

Автор подчеркнул, что подавление деятельности коры 

больших полушарий наркозом не препятствовало прояв- 

лению защитной реакции организма при болевом раздра- 
жении — фагоцитозу. 
Во всех цитированных выше опытах ‘применялись 
| кратковременные болевые раздражения. Нас же интере- 
совало влияние на фагоцитоз длительных (хронических) 
болевых раздражений. Исследование этого вопроса было 
| ` поручено нами А. С. Супруненко. А. С. Супруненко (1957) 
показала, что ‘уже через несколько дней после операции, 
создавшей очаг длительного болевого раздражения, на- 
| блюдалось повышение фагоцитоза: увеличивалось .и чис- 
ло фагоцитирующих лейкоцитов в ‘крови и их активность. 
ий Повышение фагоцитоза сохранялось, со значительными 
| колебаниями, в течение многих недель. Так, у одной соба-. 
ки до операции число фагоцитирующих лейкоцитов рав- 
нялось, в среднем для всего контрольного периода, 39%, 
а число поглощенных ими микробных тел достигало, в 
среднем, 287. После операции, в течение первых 2 меся- 
цев, число активных лейкоцитов увеличилось в среднем 

до 524, а число фагоцитированных микробных тел под- А 
мялось в среднем до 425. У другой собаки отношения до 
операции были соответственно 39/265, а после опера- 
. ции — 53/324. Данные А. С. Супруненко являются ке 

недостаточными и нуждаются в дальнейшем анализе. но 

уже сейчас можно сказать, что длительное болевое раз- 
дАражение несомненно стимулирует Фагоцитоз, сказываясь 


как на числе активных лейкоцитов 
р та 
ла ик ‚ так и на активности 


`’`Еще в конце прошлого века Е. Са 
провел серию опытов на кроликах изу 
к 
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цидные своиства крови при продолжительном (1,5—2,5 
часа) раздражении центральных концов седалищных нер- 
вов. Было установлено, что под влиянием болевого раз- 
дражения кровь подопытных животных полностью или в 
большой степени утрачивала свои бактерицидные свой- 
ства в отношении палочки сибирской язвы. По мнению 
автора, это обусловливалось исчезновением из крови ка- 
ких-то невыясненных еще веществ. По-видимому, сильное 
и продолжительное раздражение приводило к угнетению 
защитных свойств крови. Опытов с кратковременными 
раздражениями автор не проводил. 


Влияние болевых раздражений на деятельность сердца 


В обыденной человеческой речи, а тем более в поэти- 
ческом языке, мы часто встречаем выражения, в которых 
упоминается о сердце, находящемся в самых разнообраз- 
ных состояниях. То оно «прыгает от радости», то «коло- 
тится от страха», то «сжимается от жалости» и т. д. Что 
это значит? Почему различные человеческие ощущения 
принято относить к сердцу? Ответ на этот вопрос мы на- 
ходим в лекциях И. П. Павлова, прочитанных в Военно- 
медицинской академии в 1912/13 академическом году. 

И. П. Павлов говорил, что у наших зоологических 
предков и отдаленных прародителей каждое чувствова: 
ние обязательно выражалось деятельностью скелетной 
мускулатуры, каждое из них различно отражалось на 
сердце, каждому из них должна была соответствовать 
особая деятельность сердца. Ввиду того, что в отдален- 
ные времена чувствования выражались непосредственно 
деятельностью мышщ, установилось точное согласование 
между чувствованиями и деятельностью сердца. И хотя в 
настоящее время мышцы не имеют уже того значения для 
выражения человеческих чувств, как в отдаленнейшие 
времена, но нервная связь осталась, ‘и наши чувствова- 
ния точно так же, как и чувствования наших зоологиче- 
ских предков, непосредственно связаны с сердечной дея- 
тельностью. Осведомление же центральной нервной си- 
стемы о состоянии сердца осуществляется через соответ» 

остремительные нервы. 
нь подмечено, что деятельность сердца 
у человека меняется при болевых раздражениях как на- 
з , 1х его ор: 
носимых извне, так и возникающих во внутренн? 
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ганах. Еще в начале прошлого века французский есте. 


ствоиспытатель Биша рекомендовал пользозгться счетом и. 
пульса для распознавания, истинна ли боль или она симу- |. 
лируется. я 
Способность сердца реагировать на болевые раздра- я 
| жения настолько велика, что его деятельность изменяется 3 
| даже при таких незначительных раздражениях, которые п. 
} не вызывают у животных никаких иных реакций, свиде- в. 
| тельствующих о наличии боли (Бернар, 1866). Е. 
| Изменения деятельности сердца под влиянием боле- Ц 
| вых раздражений могут быть различными, в зависимо- На 
сти от ряда условий, в частности, от характера самого ст 
раздражения и ‘реактивности организма. п 
| Большинство исследователей, изучавших изменения м 
| деятельности сердца при болевых раздражениях, находи- 
| ло, как правило, усиление и учащение сердцебиений. Та- си 
м кие результаты, в разнообразных условиях опытов, полу- НИ 
й чили в своих исследованиях, в частности, Асп (1867), на 
| Ломброзо (1867), Диттмар (1871), А. П. Волкенштейн И 
| ы (1876), Б. Хростовский (1880), Рой и Адами (1883), Якоб ко 
(1893), Бине и Куртье (1897), Бине и Васид (1897), Эг- 
| гер (1899), Хент (1899а, 18996), Мартини и Граф (1926), сл: 
| А. П. Прессман (1935), П. Н. Веселкин (1940) ‘и другие. бо. 
| Мартини и Граф отметили, между прочим, что пульс на 
Я при болевых раздражениях (во время зубоврачевания) (п 
В учащался тем значительнее, чем сильнее была боль и чем тег 
} выше была возбудимость пациентов. на 
| ‚ Однако учащение сердечного ритма при болевых раз- (Н 
дражениях отмечалось не всеми авторами. При сильных соб 
| болевых раздражениях некоторые ‘авторы отмечали за- — нар 
| медление деятельности сердца и даже остановку его. На (М. 
й это указывали Мажанди (1830), Бернар (1857. 1858, он 
|| 1866), Франсуа-Франк (187ба, 18766), Ришё (1884) и не- р ни 
И которые другие исследователи. При значительной силе > 
раздражения и при очень большой реактивности организ- (М. 
ма остановка сердца может, по данным Бернара (1866), 1 
}} оказаться необратимой и привести к смерти. ] 
| Вигору (1861а, 18616) обратил внимание на случаи {19 
| внезапной остановки сердца у людей во время хирургиче- лиш 
| ских операций, если последние были очень болезненны- При 
И ми, а сознание не было полностью выключено наркоти- мед. 
| зацией. Анализируя эти РА автор поставил ряд спе- НО и 
| циальных опытов на созаках и кроликах и нашей ро пыт) 
м 38 Реф; 
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при раздражении чувствительных нервов (седалищного, 
тройничного и других) сердечная деятельность усилива- 
лась и кровяное давление повышалось; при очень глубо- 
ком наркозе этих эффектов отметить не удавалось. При 
неглубоком эфирном наркозе болевое раздражение вы- 
зывало у кроликов кратковременную остановку сердца с 
последующим учащением ритма его деятельности, Следо- 
вательно, характер ‘реакции зависел от того, насколько 
глубоко выключались наркотизацией высшие отделы 
центральной нервной системы: при полном их выключе- 
нии болевые раздражения не сказывались на деятельно- 
сти сердца, при неполном — усиливали его деятельность, 
при явно слабом наркозе (наблюдение на людях) — от- 
мечалась остановка сердца. 

Таким образом, опыты Вигору показали, что не очень 
сильные раздражения, или, вернее, раздражения, воспри- 
нимаемые как несильные, оказывают возбуждающее, ди- 
намогенное влияние на сердце, а сильные — угнетающее. 
Иными словами, наблюдается та же закономерность, о 
которой мы уже говорили выше. 

Стимулирующее сердечную деятельность влияние 
слабого болевого раздражения и тормозящее — сильного 
болевого раздражения было отмечено многими авторами 
на самых различных экспериментальных объектах: людях 
(Шифф, 1866), курах, кроликах, кошках и собаках (Ман- 
тегацца, 1866), лягушках (Науманн, 1872; Рёриг, 1873), 
на ненаркотизированных кроликах, кошках и собаках 
(Н. П. Симановский, 1880, 1881), на кураризированных 
собаках (Доброклонский, 1886), на кошках -и кроликах, 
наркотизированных хлороформом и хлоралгидратом 
(Мак Уилльям, 1893). При усилении наркоза, то есть при 
понижении чувствитёльности, сильное болевое раздраже- 
ние вызывало учащение сердечного ритма, влияя, слело- 
вательно,. так, как обычно влияло слабое раздражение 

Мак ям, 1893). 

В ди в ов (1885а, 18856) и Ауло 
(1909) сильное болевое раздражение вызывало У ее 
лишь небольшое замедление сердечной Е 
При этом Истаманову удавалось наблюдать такое ии 
медление не только при непосредственном ва ПЕ 
Но и при подготовке к нему или при предуреждени вы 
пытуемого о нем; иными словами, наблюдался у 
рефлекторный эффект. 
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Как видно из сказанного, изменения ритма сердеч. 
ной деятельности при болевых раздражениях могут быть 
прямо противоположными; различные результаты обус- 
ловливаются, по-видимому, и различной силою болевых 
раздражений и, возможно, особенностями индивидуаль- 
ной (а может быть и-видовой) реактивности испытуемых 
организмов. 

Манкопф (1885) и Румпф (1890, 1907) нашли, что при 
несильном давлении на болезненную точку у лиц, стра- 
давших невралгией и травматическим неврозом, наблю- 
далось обычно учащение сердечного ритма. Факт этот 
впоследствии был подтвержден и использован В. М. Бех- 
теревым (1895 а, 1899) для дифференцирования истинной 
аналгезии от притворной. 

При нарушении чувствительности кожи у людей раз- 
дражение аналгетического участка не вызывало, по дан- 
ным Куршмана (1907/8, 1926), изменений сердечной де- 
ятельности. То же самое наблюдал и Г. Гирш (1899), на- 
носивший болевые ‘раздражения индукционным током 
душевнобольным на кожу; в тех случаях, когда боль- 
ные не чувствовали боли, сердечная деятельность у них 
не изменялась. 

Здесь уместно отметить, что сердечная деятельность 
душевнобольных при болевых раздражениях была еще 
ранее предметом исследований. Так, Л. Ф. Рагозин (1881, 

1882) обнаружил у «слабоумных» и эпилептиков (в фа- 
зе омрачения сознания после приступа), а также у мелан- 
холиков в состоянии глубокой депрессии почти полное 
отсутствие изменений пульса ‘при болевом раздражении 
кожи, в то время как у маниакальных больных реакция 
была очень сильной. Характер реакции, как можно ви- 
деть, зависел от функционального состояния высших от- 
делов центральной нервной системы. 

Значение исходного ‘функционального состояния для 
характера изменений сердечной деятельности при боле- 
вых раздражениях было изучено Аггацотти (1921). Ав- 
тор наблюдал, что сразу после нанесения болевого раз- 
дражения сердечная деятельность учащается на очень 
короткий срок; затем наступает замедление сердечной 
деятельности на несколько более продолжительное вре- 

мя, после чего сердечный ритм снова учащается. Интен- 
сивность хронотропнои реакции зависела от исходной <ко- 
рости сердцебиений в момент начала болевого раздраже- 
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ния. Чем больш 
сильнее было е 
ускорение в третий пе 

В последние годы был 
`ерлечног ятел Р: 
серде ря ВЕ. И оолевых раздражениях с по- 
мощью электрокардиографии. =; 

Так, М. Н. Тумановский и Л. А. Чакина (1946 : 

а о А. чакина (1949), произ- 
водя электрокардиографию у различных больных боля 
ми в области сердца (инфаркт миокарда, коронарный 
ангиоспазм и др.) нашли, что во время приступа болей 
ЭКГ слегка ‘меняется: все зубцы уменьшаются, РО, ОК$ и 
ОТ удлиняются, зубец Т (при инфарктах миокарда) ста: 
новится отрицательным. Снятие болей применением неко- 
рых лекарственных веществ приводило к нормализация 

Ф. Я. Беренштейн, К. Г. Голенский, А. П. Герветов- 
ский и А. И. Глушко (1954) записывали ЭКГ у лошадей: 
которым наносились болевые раздражения (уколы иг- 
Лой, кастрация, проводимая без обезболивания). Выяс- 
нилось, что сердечная деятельность у лошадей под влия- 
нием раздражений нарушалась, что проявлялось на ЭКГ 
в увеличении зубцов Р иТ и деформации комплекса ОВ$ 
(уменьшение, притупление и расщепление зубца В). 

Е. П. Топчиева (1955) при раздражении кожи собаки 
ритмическими ударами индукционного тока в течение 30 
сек. отметила глубокие функциональные изменения в 
сердце (укорочение ВВ и Р—О© и увеличение зубцов 
РитТ. То же отмечалось и при условнорефлекторном 
раздражении (треск ‘прерывателя индукционной ка” 
тушки). ево г 

Наличие условнорефлекторных изменений зуоцов ыы ы 
Т говорит, по мнению автора, об ‘участии коры м в 
„регуляции трофических процессов в сердечной те. 

Значительный интер%с представляет работа 5 : р 
ко (1955). Е. Т. Зленко вырабатывала нео 
ные рефлексы на электрокожные (болевые) Ва 
у собак и постепенно, в процессе выработки, КГ зы" 
тенсивность раздражения, отмечала ли ы а рых 
рочение сердечного периода, превращение зу > = 
сильных раздражениях) из. Пе НЕЕ т пи- 
тельный. При образовании (закреплении) и тинич- 
щевого рефлекса на электрокожное разлр сердечной де- 
ное для болевых раздражений изменение я 
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ятельности (и ЭКГ) сглаживалось. Таким образом, «пе. 
реключение» в экспериментальных условиях оборонитель: 
ной реакции на пищевую изменило обычную реакцию со 
стороны` сердца на болевое раздражение. Уместно заме- 
тить, что возможность такого переключения была подме- 
чена еще в работах М. Н. Ерофеевой (1912а, 19126, 1921). 
Вырабатывая условно-пищевые рефлексы у собак на бо- 
левое раздражение, то есть переключая реакцию живот - 
ного с оборонительной на пищевую, М. Н. Ерофеева отме- 
тила, что характерное для боли изменение сердечной де- 
ятельности перестало проявляться. Если подойти к этому 
явлению с психологической точки зрения, надо будет при- 
знать, что собака перестала «чувствовать боль». 
. Возвращаясь к вопросу об изменениях ЭКГ при 6о- 
левых раздражениях, можно констатировать, что послед- 
ние, несомненно, сказываются на состоянии самого серд- 
ца, хотя характер этих изменений не всегда оказывается 
одинаковым; поэтому в исследованиях различных авторов 
результаты изменений ЭКГ оказывались неидентичными. 

Исследователей уже давно интересовал более подроб- 
ный анализ нервных механизмов, регулирующих сердеч- 
ную деятельность при болевых раздражениях. 

Раздражая у кураризированных животных седалищ- 
ные, плечевые и другие чувствительные нервы электри- 
ческим током и механически, Бецольд (1863) наблюдал 
учащение пульса. Однако после перерезки спинного моз- 
га под продолговатым болевые раздражения не измёня- 
ли сердечного ритма. 

В опытах Петцетакиса (1917), напротив, после пере- 
резки спинного мозга под продолговатым или на уровне 
7-го шейного позвонка одновременное раздражение обо- 
их седалищных нервов приводило к учащению сердцебие- 
ний. Таким образом, рефлекторное изменение сердечной. 
деятельности осуществлялось, вопреки данным Бецоль- 
да, и после отделения спинного мозга от центров продол- 
говатого мозга. 

При раздражении чувствительных нервов у курари- 
зированных кроликов Ловен (1867) наряду с повышением 
давления крови наблюдал замедление сердечного ритма. 
Оно обусловливалось, по мнению автора, рефлекторным 
усилением деятельности блуждающих нервов; после их 
перерезки замедление или отсутствовало, или было Не- 
значительным. 
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Действительно, после перерезки б 
у кошек и кроликов сильное болевое 
тах Мак Уилльяма (1893) вызыва 
деятельности. Отсюда автор сделал вывод, что замедле- 
ние сердечной деятельности, характерное для действия 
сильных болевых раздражений, обусловливалось влия- 
нием блуждающих нервов. Е 

Так же, как и перерезка этих нервов, влиял в опы- 
тах Франсуа-Франка (1876ба, 18766) глубокий наркоз, 
создававшии, по мнению автора, невозбудимость блуж- 
дающих нервов. Е 

Анализируя изменения сердечной деятельности у лю- 
дей при нанесении им болевого раздражения, И. К. Зюзин 
(1940) нашел, что характер реакции зависит от состояния 
тонуса вегетативной нервной системы; у лиц с преоблада- 
нием тонуса симпатической нервной системы раздраже- 
ние сопровождается учащением пульса, а у лиц с преобла- 
данием тонуса парасимпатической нервной системы — 
замедлением пульса. 

Несомненно, что механизмы регуляции сердечной дея- 
тельности при болевых раздражениях у животных и. че- 
ловека достаточно сложны. В этой регуляции принимают 
участие и нервная система, ‘и гуморально действующие 
факторы, причем функциональное состояние нервной си- 
стемы в каждый данный момент имеет несомненное зна- 
чение для характера изменений сердечной деятельности. 
Наличие этих изменений свидетельствует о тесной связи 
между чувствованиями и деятельностью сердца, что под- 
черкивалось И. П. Павловым в его лекциях. 


Влияние болевых раздражений на кровяное давление 


луждающих нервов 
раздражение В ОПЫ- 
ло учащение сердечной 


Как известно, давление в кровеносной системе соз- 
дается благодаря тому, что сердце, выбрасывая кровь, 
преодолевает сопротивление, обусловленное прежде все- 
го большей или меньшей шириной кровеносных сосудов, 
зависящей от влияния сосудодвигательных нервов. ая 
Да следует, что величина давления определяется прежде 
всего интенсивностью сердечной деятельности и состояни- 
м сосудистого.тонуса. 

ак мы м при болевых раздражениях де 
Ятельность сердца заметно меняется, и уже это одно, ес- 
ли бы даже сопротивление кровотоку оставалось постоян- 
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вым, должно было привести к изменению величины кро- 
вяного давления. 

Но так как при болевом раздражении имеют место и 
сосудодвигательные реакции, в свою очередь влияющие 
на давление крови, то последнее может значительно из: 
меняться, что и было показано около 100 лет тому назад 
учеником Дюбуа-Реймона Бецольдом (1863), тогда еще 
студентом, привлекшим к своим трудам столь большое 
внимание, что прямо со студенческой скамьи он был на- 
значен профессором, не получив к тому времени еще док- 
торской степени. 

Экспериментируя на кураризированных животных с 
перерезанными на шее блуждающими и симпатическими 
нервами, Бецольд показал, что при раздражении седа- 
лищного, большеберцового и кожных нервов, а также пле- 
чевого сплетения, кровяное давление значительно повы- 
шается. Позднее то же было обнаружено и другими ис- 
следователями: Гейденгайном (1870), Ригелем (1871), 
Диттмаром (1871), Кноллем (1872), В. Я. Данилевским 

(1875), Бошфонтэном (1876), Б. Хростовеким (1880) и 
другими. : 

Бецольд обнаружил также, что повышения давления 
при раздражении чувствительных нервов не происходит, 
если продолговатый мозг предварительно отделен разре- 
зом от вышележащих нервных центров. Повышения не 
происходит и после высокой перерезки спинного мозга. 
Кстати, после высокой перерезки спинного мозга болевое 
раздражение не вызывало повышения давления и в более 

поздних опытах Диттмара (1873). 

По мнению Бецольда, повышение давления крови при 
болевом раздражении обусловливается не изменениями 
просвета сосудов, а ускорением сердечных сокращений. 

Повторивший опыты Бецольда Ловен (1866) при раз- 
дражении чувствительных нервов у животных с интактны- 
ми блуждающими нервами наблюдал одновременно и по- 
вышение давления, и замедление сердечной деятельности. 
Отсюда Ловен заключил, что сосудодвигательный эффект 
независим от сердечного, и что повышение кровяного дав- 
ления при болевом раздражении является результатом 
сосудодвигательного рефлекса. 

Повышение давления крови при раздражении чувст- 


вительного нерва было подробно проанализировано 
Ф. В. Овсянниковым (1871). Он показал, что кровяное 





давление при раздражении се 


далищного нерва п. рр 
сяив том случае, когда п] ерва повышает- 


›одолговатый 1 Е 
высших отделов головного мозга. р к 
таты Бецольда аетор объяснял методическими в 
стями его опытов, а именно, субдуральным кровотечением 
во время операции. Вместе с тем, Ф. В. Овсянников не 
получал повышения давления после отделения спинного 
мозга от продолговатого. Своими опытами Ф. В. Овсян- 
ников убедительно показал, что центр сосудодвигатель- 
ного рефлекса, приводящего к повышению кровяного дав- 
ления при болевом раздражении, находится в продолго- 
ватом мозгу. 

Касаясь возможных причин расхождения результатов 
опытов различных авторов, производивших перерезку 
спинного мозга, а затем раздражавших чувствительные 
нервы, М. Г. Дурмишьян (1955) указал на постановку 
опытов в различные сроки после перерезки мозга, на дей- 
ствие наркоза и кураре, на видовые и, быть может, инди- 
видуальные особенности подопытных животных. 

Утверждение ряда авторов, что у интактных живот- 
ных под влиянием болевого раздражения давление крови 
повышается, вызвало возражения со стороны И. Ф. Цио- 
на. И. Ф. Цион (1874 6) полагал, что такое раздражение 
не может только повышгть давление крови; по его мне- 
нию, эффект раздражения чувствительных нервов являет- 
ся двухфазным: вначале происходит возбуждение всех 
сосудодвигательных нервов, и, следовательно, сужение 
всех мелких сосудов тела и повышение кровянного дав- 
ления, а затем сосуды расширяются и иаодение ПадЯ: 
ет. Расширение сосудов отмечгется все время, ‘пока ыы 
должается раздражение. Такую двухфазность иск 
И. Ф. Цион наблюдал только у Животных © на неа 
центральной нервной системой. После же ета 
ших полушарий или наркотизации животных хлоралом 

ё ажение приводило 
или хлороформом болевое рёздр ия без предше- 
расширению сосудов и к падению далее реф. 
ствовавшей стенической реакции. Таким ге аздраже- 
лекторное повышение давления при ван о при 
ниях осуществляется, по мнению И. о, а. или, во 
функционировании больших И а продолговатого 
всяком случае, отделов, лежащих вы 


мозга Дани- 
3 на, В. Я. 
Однако, вопреки указаниям И. Ф. Цио 
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левскому (1875) удалось показать, что при болевом раз- 
дражении кровяное давление значительно повышается и 
после отделения продолговатого мозга от вышележащих 
отделов мозга; только в этих опытах приходилось приме- : 
нять для раздражения электрический ток большей силы. 

В связи с этим наблюдением В. Я. Данилевского ИН- 
тересно вспомнить, что Шлезингеру еще годом ранышё 
(1874) удавалось наблюдать повышение кровяного давле- 
ния при болевом раздражении у кролика даже в том слу- | 
чае, если предварительно перерезался. в шейном отделе 
спинной мозг; впрочем, —только тогда, когда животному 
для повышения возбудимости нервных элементов спин- 
ного мозга предварительно вводился раствор стрихнина. 1 

Представляют значительный интерес опыты Лаченбер- ] 
гера и Деана (1876). Авторы раздражали у кураризиро- р 
ванных собак, кошек и кроликов концы перерезанных се- › я 
далищных нервов и наблюдали вначале повышение дав- 


В 
ления крови; спустя некоторое время давление постепен- В 
но снижалось до исходного уровня. Если раздражение н 
продолжалось долго (до часа), то давление падало и ни- р 
же исходного. Этот феномен авторы объясняли существо- к 
ванием в ‘чувствительном нерве двух родов волокон, одни = 
из которых связаны с сосудосуживающим, а другие — д 
с сосудорасширяющим центром. При продолжительном р 
раздражении нерва в первом центре развивается процесс г 
утомления, а во втором — не развивается; поэтому давле- ы 
ние крови после начального подъема постепенно сни- 7 
жается. , 

По данным Хента (1895), сильное раздражение чувст- \ ые 
вительных нервов ведет к повышению давления, в то вре- го 
мя как слабое снижает его. Различие эффектов автор дс 
объясняет наличием двоякого рода волокон в афферент- ТУ 
ном нерве. еп 

П. Н. Веселкин, И. С. Линденбаум, .М. Е. Депп и Г 
Х. Тагибеков (1936), раздражавшие седалищный нерв пр 
слегка наркотизированных собак и ненаркотизированных ’ во 
кошек и кроликов сильным индукционным током в тече. ре. 
ние длительного времени (с 1—3-минутными перерыва- Чет 

ми), наблюдали то же, что и Лаченбергер и Деана, то ли 
есть Постепенное снижение давления, и отнесли его за НИ: 


счет понижения физиологического тонуса сосудодвига- 
тельного центра. = др 
При непродолжительном, умеренной силы (р. К. — 
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19 см) раздражении седалищного нерва или тканей 
зуба у ненаркотизированных кроликов и кУураризирован- 
ных собак П. Н. Веселкин (1940) 


ак 1. | смог наблюдать во всех 
случаях только отчетливое повышение давления крови 


Г. Смирнов (1885), экспериментируя на кураризиро- 
ванных собаках, в различных вариантах опытов перере- 
зал у них в грудном отделе спинной мозг на разных уров- 


нях (от | до б сегмента) и, раздражая центральные кон. 
цы чувствительных нервов, получал неодинаковые эффек- 
ты со стороны кровяного давления: при раздражении пле- 
чевого сплетения — падение давления, а при раздраже- 
нии седалищного нерва — повышение его. 

Анализ обнаруженных Г. Смирновым фактов был 
произведен полвека спустя М. Г. Дурмишьяном (1937а, 
19376). Раздражение индукционным током нервов перед- 
них лап собаки с перерезанным за четыре недели до опы- 
та спинным мозгом (на уровне 1 грудного позвонка) при- 
водило в исследованиях М. Г. Дурмишьяна к пониже- 
нию кровяного давления, в то время как раздражение 
нервов задних лап вызывало повышение его. После экспе- 
риментального анализа полученных фактов автор пришел 
к заключению, что падение давления при раздражении 
передних лап осуществляется не как рефлекс через блуж- 
дающие нервы, поскольку перерезка их на шее не снима- 
ет этого эффекта. Падение давления не обусловливается 
и рефлекторным влиянием через спинальные нервы на 
сосуды передних конечностей и головы, поскольку пере- 
резка всех нервных корешков, образующих плечевые 
сплетения, за исключением одного корешка, тюдвергаемо- 
Го раздражению, также не снимала этого эффекта. Автор 
допускает поэтому, что депрессорный эффект м 
гуморальным фактором, природа которого автору ‚была 
еще не ясна. 

Что О прессорного эффекта, получаемого 
при раздражении задних лап, то значительную роль в У 
возникновении играет, видимо, рефлекторное арен г М 
рез чревные нервы на сосуды брюшной нь 
чечники, которые при этом усиленно выделяю ие 
лин. Однако этим влиянием, по-видимому, дело ме 
ничивается, так как выключение этого влияния Е < м 
ло полностью прессорного эффекта. В опытах автор .. Е 
дражение головного конца шейного симпатического нер 

| лжительного 
ва приводило к медленному развитию продо? 
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прессорного эффекта, отсутствовавшего после предвари- 
тельного удаления гипофиза. Последнее позволило авто- 
ру высказать предположение, что прессорный эффект, на- 
блюдавигийся в этих условиях опыта, обусловлен, глав- 
ным образом, поступлением в кровь сосудосуживающего 
гормона гипофиза. 

Рядом авторов было подмечено, что изменение кровя- 
ного давления при болевом раздражении зависит от (ис- 
ходного уровня последнего. 

Так, Портер (1907) и Сольман и Пильчер (1910), экс- 
периментировавшие на наркотизированных и кураризи- 
рованных животных (кроликах, кошках, собаках), отме- 
тили, что при раздражении центрального конца седалищ- 
ного нерва кровяное давление повышается, причем сте- 
пень повышения зависит от исходного уровня давления: 
чем выше давление, тем относительно меньше его Повы- 
шение. Сольман и Пильчер нашли, что при болевом раз- 
дражении повыитается и систолическое, и диастолическое 
давление. 

При раздражении центрального конца седалищного 
нерва у собаки после предварительного иссечения у нее 
одного надпочечника и полной денервации другого П. И. 

Ростовцев (1929) наблюдал рефлекторное повышение 
кровяного давления, иногда большее, чем при интактной 
иннервации надпочечников. Это парадоксальное явление 
автор объяснял тем, что после перерезки нервов кровя- 
ное давление сильно падает, а раздражение, произведен- 
ное нг. фоне низкого давления, вызывает большее, чем 
при нормальном уровне давления, сужение сосудов, 

Очень интересна, по нашему мнению, работа И.Р. Бах- 

ромеева и Л. Н. Соколовой (1938), посвященная анализу 
влияния болевого раздражения на давление крови. Опы- 
ты ставились на собаках и кошках, наркотизированных 
уретаном. Давление измерялось в сонной артерии. При 
раздражении седалищного нерва в течение 0,5—1 мин. 
кровяное давление повышалось; при увеличении силы 
раздражения (до некоторого предела) давление продол- 
жало повышаться; очень сильные раздражения приводи- 
ли к шоку и смерти животного. 

‚ При введении в вену животного ‘а 

повышалось. Если после того, как да 

к исходному уровню, наносилось бол 

давление повышалось в большей м 





дреналина давление 
вление возвратилось 
евое раздражение, то 
ере, чем до введения 
48 


вате 
изм. 
нере 
вое 
щий 
чите. 
вало 
и: то 
друг 
гетал 
М 
вой ( 
цара‹ 
быть 
ВЫЗЫ! 
получ 
Фарм. 





_ 


| 


адреналина. Если же болевое раздражение 
тогда, когда давление 


наносилось 
после введения адреналина было 
еще повышенным, то наблюдалось его снижение. При 
введении животному пилокарпина давление падало; боле- 
вое раздражение, нанесенное в фазе происходившего па- 
дения, усиливало последнее. При нанесении же раздра- 
жения в фазе наиболышего падения давление  повы- 
шалось. 


Эти опыты привели авторов к мысли о том, что боле- 
вое раздражение возбуждает и симпатический, и пара- 
симпатическии отделы вегетативной нервной системы, 
причем проявляется эффект, соответствующий функции 
наиболее лабильного (в данный момент) отдела. Следо- 
вательно, если искусственно (фармакологическим путем) 
изменялся тонус того или иного отдела вегетативной 
нервной системы, а затем наносилось животному боле- 
вое раздражение, то проявлялся эффект, соответствую- 
щий функции наиболее тонизированного отдела; при зна- 
чительном повышении тонуса болевое раздражение вызы- 
вало перевозбуждение и угнетение функции этого отдела 
и: тогда проявлялся эффект, соответствующий функции 
другого, менее тонизированного в этот момент отдела ве- 
гетативной нервной системы. 

Между прочим, опыты П. Н. Андреева и Л. Н. Павло- 
вой (1941), показали, что возбудимость симпатического и 
парасимпатического отделов у разных животных может 
быть различной, и поэтому болевое раздражение может 
вызывать различные эффекты, в соответствии с тем, что 
получалось в опытах предыдущих авторов, изменявших 
фармакологическим путем состояние тонуса этих отделов. 

О том, что болевые раздражения приводят к возбуж- 
дению как прессорного, так и депрессорного механизмов 
регуляции кровяного давления, свидетельствовали опыты 
В. В. Фролькиса (1954), проведенные на кроликах. При 
усилении болевых раздражений активность депрессорных 
механизмов в опытах автора возрастала. 

В 80-х годах прошлого столетия начались исследова- 
ния изменений кровяного давления у людей под влияни- 
ем болевых раздражений. 

На то, что сосудистая система здорового человека рез- 
ко реагирует на болевые раздражения, указывали еще 

Конте и Лоброзо (1881). С. С. Истаманов (1885а, 
18856), раздражая уколами и щипками кожу человека, 
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наблюдал расширение периферических сосудов и падение 
кровяного давления. 

Бинё и Васид (1897), напротив отметили повышение 
давления крови у человека при раздражении его запястья 
с помощью специального алгезиметра. При этом в ряде 
случаев сердечная деятельность не изменялась. Это по- 
зволило авторам сделать заключение, что давление при 
болевом раздражении изменялось независимо от работы 
сердца. 

Нанося людям болевые раздражения с помощью ин- 
дукционного тока Нэйф и Уагонер (1938) в большинстве 
случаев наблюдали параллельное повышение и систоли- 
ческого, и диастолического давления; в некоторых слу- 
чаях, однако, повышение систолического давления было 
более отчетливым. Как и в ряде опытов Бинё и Васида, 
повышение давления обычно не сопровождалось замет- 
ным изменением сердечной деятельности. Продолжитель- 
ность наблюдавшихся эффектов зависела от силы и дли- 
тельности раздражения, а также от индивидуальных осо- 

бенностей испытуемых. 

Интересны наблюдения С. И. Ворончихина (1945) над 
влиянием болевых раздражений (разрез кожи, мышцы, 
потягивание за брыжейку) у людей во время операции. 
При гексеналовом наркозе болевое ‘раздражение приво- 

дило к снижению кровяного давления, в то время как при 
эфирном наркозе — к повышению его. Эти различия реак- 
ЦИИ объяснялись, видимо, тем, что гексенал и эфир раз- 
лично влияют на подкорковые центры, непосредственно 


регулирующие кровяное давление: гексенал угнетает их, 
эфир же не оказывает заметного влияния. 

Следует заметить, что еще Мартини и Граф (1996), 
исследовавшие влияние болевых раздражений при зубо- 
врачевании на кровяное давление «нормальных» людей, 
невротиков и гипертоников, нашли, что кровяное давле- 
ние повышается тем значительнее, чем сильнее боль и 
чем выше возбудимость испытуемых. 

Измеряя кровяное давление у боль 
имелся болевой синдром (радикулиты, плекситы ит. д.) 
Х. Х. Яруллин (1954) показал, что при охлаждении боль. 
ной конечности хлорэтилом и обострении, вследствие 
этого, болей, кровяное давление на стороне болевого оча- 
га изменяется (чаще в сторону повышения), и тогда воз- 
никает асимметрия кровяного давления. Автор отметил 


ных, у которых 
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то в ряде случаев (при наличии сильных болей) асиммет- 
рия давления обнаруживалась и без воздействия холо- 


дом. У 12 больных с постоянными болями наблюдалась 
вообще гипотония. 


В литературе имеются некоторые указания на то, что 
кровяное давление меняется и под влиянием условно-бо- 
левых раздражений. Так, Барат (1927) наблюдал повы- 
шение кровяного давления у пожилых людей после сло- 
весного предупреждения о предстоящем болевом раздра-. 
жении (болезненная инъекция); словесное раздражение , 
подкреплялось введением под кожу 0,5 мл физиологиче- 
ского раствора. 

А. П. Павуле (1950) вырабатывала у ненаркотизиро- 
ванных собак условный рефлекс на звук метронома, под: 
крепляя его болевым раздражением (тетанизация бедрен- 
ного нерва). После 11—20 сочетаний образовывался ус- 
ловный рефлекс — изменение кровяного давления. У ча- 
сти собак была лучше выражена прессорная фаза, у по- 
ловины — и прессорная, и депрессорная фазы, и только у 
четырех (из 29) явно доминировала депрессорная фаза. 
А. П. Павуле изучала также натуральные и искусствен- 
ные вазомоторные рефлексы у людей и обнаружила по- 
вышение кровяного давления при дейслвии одних лишь 
условных раздражителей. 

Таким образом, болевые раздражения — безусловные 
и условные — отчетливо сказываются на кровяном давле- 
нии, преимущественно в виде прессорного, а в некоторых 
случаях и депрессорного рефлекса. Эти различия рефлек- 
торной реакции обусловлены, вероятно, особенностями 
наносимого раздражения и индивидуальной реактивно- 
стью исследуемых организмов. 


Влияние болевых раздражении 
на кровоснабжение кожи, мышц и внутренних органов 


Существует болышое число исследований, посвящен- 
ных изучению влияния болевых раздражений на состоя- 
ние кровеносных сосудов и на кровоснабжение кожи, 
мышц и внутренних органов. а 

Еще Рёриг (1873) отметил изменение просвета кож- 
ных сосудов при действии на кожу механических, хими- 
ческих, термических и электрических раздражителей. При 
сильных раздражениях сосуды вначале. суживались, а за- 
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тем расширялись, а при слабых — суживались на непро- | 
должительное время; последующего расширения сосудов 
не наблюдалось. | 
Ф. В. Овсянников и С. И. Чирьев (1872) при раздра- 

жении центрального конца седалищного нерва у курари- 
зированных животных видели расширение сосудов уха, 
а Вюльшиан (1875) — сосудов языка. 
Измеряя объем верхней конечности у человека с по- 
мощью плетизмографа Моссо, С. С. Истаманов (1885а) | 
наблюдал увеличение его (расширение сосудов) при раз- г з 
дражении кожи ушной мочки щипками или кожи пред- ] 
плечья уколами. Л 
и. По мнению Грютцнера и Гейденгайна (1878), расши- . м 
А 
}. 


рение сосудов мышц и кожи при болевых раздражениях Н 
является результатом перераспределения крови при реф- н 
лекторном сужении сосудов внутренних органов. В 
| Расширение сосудов мышц и кожи при болевых раз- м 
Й дражениях отмечалось, однако, не всеми исследователя- Н 
у ми; некоторые наблюдали, наоборот, их сужение. Н 
И Так, П. Новицкий (1880), пользуясь плетизмографом н‹ 
собственной конструкции, нашел, что при раздражении жж 
кожи горчичниками, объем верхней конечности при появ- шт 


лении первых признаков боли уменьшается. 
| Галльон и Конт (1894, 1895) производили плетизмо- 





к графию предплечья и голени у людей. При раздражении ее 
Е пальца руки фарадическим током наступало кратковре- ре 
] менное сужение сосудов конечностей. Впрочем, в тех опы- я 
| тах, когда сосуды были уже сужены, нового сужения н 
Я наступало. : фу 
| У больной с односторонней истерической анестезией ны 
| болевое раздражение как ‘нормальной, так и анестезиро- -- 
й ванной половины тела вызывало сужение сосудов. В то бл; 
| же время при истинных анестезиях, обусловленных орга- . кр: 
| ническими поражениями, с сохранением, однако, центро- бо: 
стремительных путей, сосудодвигательные реакции при лес 
| болевых раздражениях отсутствовали. . ко} 
| Сужение ‘сосудов руки при болевых раздражениях, на- Прь 
й носимых на другую руку, описали также Бине и К ‚ и в 
Я (1897), Амитина (1897) и Найф и Уагонер (1938) По. 
| следние авторы отметили, между прочим, что слабые > 
(подболевые) раздражения также вызывали с жк ра 
судов конечности. ыы в 
Роль коры больших полушарий в реакции сосудистой Жен 
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системы на болевое раздражение была убедительно пока- 
зана исследованиями А. Т. Пшоника (1949, 1952), прове- 
денными в лаборатории К. М. Быкова. Болевое раздраже- 
ние кожи в норме всегда вызывало сужение сосудов ко- 
нечности (в плетизмографе), однако путем условно-реф- 
лекторных воздействий нормальная реакция могла быть 
переделана в обратную. 

В последние годы А. Н. Лопатин и Н. А. Грибанов 
(1955) при помощи плетизмографа исследовали сосуди- 
стые реакции у больных с гиперпатией и гиперестезией. 
При раздражении гиперпатического участка: кожи утяже- 
ленной иглой возникала сосудодвигательная реакция, ко- 
торая исчезала не сразу после прекращения раздраже- 
ния; возвращение к норме было волнообразным. В ответ 
на раздражение гиперестезического участка кожи также 
возникала сосудодвигательная реакция, но после прекра- 
щения раздражения быстро восстанавливался нормаль- 
ный характер плетизмографической кривой. По сравне- 
нию с реакцией, возникавшей при раздражении нормаль- 
ного участка кожи, реакция, наблюдаемая при раздра- 
жении гиперестезического участка, отличалась лишь боль- 
шим западением кривой. 

А. И. Табаков (1956) изучал сосудодвигательные ре- 
акции у больных с болевым синдромом (спондилоартроз 
с корешковыми явлениями, радикулит, сакроилеит с ко- 
решковыми явлениями). При давлении на нерв или нерв- 
ный корешок боли усиливались. При этом плетизмогра- 
фическая кривая (давление производилось на фоне про- 
изводившейся записи) изменялась,. чаще всего в сторону 
ее понижения (спазм сосудов). В некоторых случаях на- 
блюдалось, наоборот, повышение плетизмографической 
кривой. По мере выздоровления больных и уменьшения 
болей у них плетизмографическая кривая становилась бо- 
лее устойчивой и не изменялась при давлении на нерв или 
корешок. Таким образом, изменяемость плетизмограммы 
при болевых раздражениях является объективным пока- 
зателем наличия и интенсивности боли. 

Кровоснабжение внутренних органов при болевом раз- 
дражении уменьшается. Болыше всего наблюдений сде- 
лано в отношении объема почки; при болевом раздраже- 
нии почка уменьшается (Г. Смирнов, 1886; Я. Преобра- 
женский, 1892; Франсуа-Франк и Галльон, 1897 6). 

По мнению Я. Преображенского (1892), этот «эффект. 
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.от раздражения центрального отрезка чувствующих нер- 
| вов настолько постоянен, что им можно пользоваться, 


как физиологическим реактивом для оценки возбудимо- 
сти сосудодвигательного нерва» 

Н. В. Раева (1929) с помощью микроманипулятора 
наблюдала за состоянием клубочков в почке лягушки. В 
норме клубочки функционировали попеременно — то за- 
крывались, то сткрывались; при нанесении на кожу бо- 
левого раздражения клубочки закрывались, и общий фон 
бледнел. После разрушения центральной нервной систе- 
мы этого феномена более не наблюдалось, что свиде- 
тельствовало о рефлекторной его природе. 

Однако кровоснабжение почки`при болевом раздраже- 
нии уменьшалось не всегда; характер изменений крово- 
снабжения оказывался различным в зависимости от глу- 
бины наркоза, в котором находилось животное, то есть в 
зависимости от состояния высших отделов головного моз- 
га. Так, Н. Н. Сиротинин (1928) нашел, что при раздра- 
жении центрального конца седалищного нерва объем поч- 
ки увеличивался, если животное находилось в глубоком 
| наркозе и уменьшался, если наркоз был неглубок. Да- 
| вление крови в обоих случаях повышалось 
Об. уменьшении кровоснабжения других органов 
„брюшной полости — печени, поджелудочной железы, тон- 
и кой кишки — свидетельствуют опыты Франсуа-Франка и 
| Гальона (1897а, 18976). . 
| ‚ Уже давно было известно, что под влиянием болевых 
раздражений происходит сильное сокращение селезенки, 
‚благодаря чему депонированная в ней кровь поступает в 
общий кровоток. 

Так, еще И. Булгак (1872) при раздражении у собак 
В желудочно-селезеночной связке центрального конца пе- 
рерёзанного нерва наблюдал сильное сокращение всей 
селезенки и «боль, выражавшуюся стоном и общим вздра- 
гиванием животного». Раздражение периферического 
конца того же нерва не вызывало сокращения селезенки, ° 
следовательно, отмечавшаяся реакция была рефлек- 
| в. селезенки у животных при раздраж 
центральных концов чувствительных нервов было и 
но впоследствии многими авторами, в том числе И. Р. Тар- 
хановым (1872, 1874), Бошфонтэном (1875), Ройем (1880 
1882), Э. В. Эриксоном (1900), Н. К. Горяевым (1910). 
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В. В. Париным (1930). Рефлекторная природа этого со- 
кращения селезенки была показана уже в самых ранних 
‚аботах — И. Р. Тарханова и Бошфонтэна. 

Э. В. Эриксон (1910) отметил, что рефлекторное со- 
кращение селезенки при болевом раздражении оказы- 
вается особенно отчетливым у собак, наркотизированных 
морфием и хлороформом. У кураризированных собак со- 
кращения селезенки при раздражении центральных кон- 
цов срединного или седалищного нервов были менее от- 
цчетливыми. Сокращения селезенки при болевых раздра- 
жениях наблюдались и у собак с предварительно удален- 

ными большими полушариями головного мозга, следова- 
. тельно, рефлекс замыкался в нижележащих отделах цент- 
›альной нервной системы. 
Анализ характера сокращений селезенки при раздра- 
жении центральных концов перерезанных чувствительных 
нервов у кураризированных кошек и собак был проведен 
Н. К. Горяевым (1910). При раздражении селезенка вна- 
| чале сильно сокращалась, после чего обычно усиливались 
\ ›итмические ее движения; в некоторых случаях эта рит- 
мика отсутствовала. После перерезки селезеночного нерв- 
того сплетения селезенка не реагировала на раздражение 
‹ентрального конца седалищного нерва, оставаясь рас- 
слабленной. То же самое отмечалось и после десимпатиза- 
ции селезенки (перерезка ветвей обоих чревных нервов 
| ли вылущивание больших узлов солнечного сплетения). 
При сохранении одного чревного нерва селезенка реаги- 
ровала на раздражение чувствительных нервов сокра- 
цением. } 

В. В. Парин (1930) не подтвердил указаний Н. К. Го- 
›яева относительно роли десимпатизации в реакции се 
лезенки на болевое раздражение. По его данным, болевое 
аздражение продолжало вызывать сокращения селезеч- 
"| ки и после полной ее денервации, если надпочечники, у 
| кошек были сохранены и их иннервация была нормальной; 
после денервации надпочечников раздражение седалищ- 
ного нерва не вызывало сокращения селезенки. Раздра- 
жение не вызывало сокращения селезенки у животных с 
удаленными надпочечниками или с перевязанной сосуди- 
стой ножкой последних. Этими опытами был подчеркнут 
туморальный механизм осуществления реакции селезенки 


на болевое раздражение. 
Реакция селезенки на болевое раздражение у собак в 
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первые недели жизни отсутствовала. Так, А. П. Полосу- 
хин (1938), пользуясь рентгенографией, показал, что у 
щенят в возрасте до 5 недель укол кожи не вызывал опре- 
деленных изменений объема селезенки. Незначительную 
реакцию селезенки на укол у одного щенка удалось на- 
блюдать только с 48-го дня, а у другого — с 57-го дня. 
При этом сокращения начинались не сразу, а только спу- 
стя 36—40 секунд после начала раздражения, что, по 
мнению автора, свидетельствовало о гуморальном меха- 
низме осуществления реакции. 

В связи с опытами А. П. Полосухина интересно вспом- 
нить данные Э. И. Аршавской (1946), свидетельствовав- 
шие о том, что «болевые реакции» со стороны органов 
кровообращения не являются врожденными, а возника- 
ют спустя 2—3 недели после рождения. По мнению авто- 
ра, позднее появление реакции на болевое раздражение 
объясняется тем, что отдельные звенья симпатической 
нервной системы К моменту рождения оказываются еще 
не полностью созревшими и созревают только в различ- 
ные сроки постнатального периода. Возможно, что 
этим же объясняется позднее появление болевой ре- 

акции со стороны селезенки и в опытах А. П. Поло- 
сухина. 


Влияние болевых раздражений 
на лимфатическую систему 


Исследований, посвященных изучению влияния боле- 
вых раздражений на лимфатическую систему, очень ма- 
ло. Н. П. Суслова, изучая в лаборатории И. М. Сеченова 
‘деятельность лимфатических сердец лягушки, впервые от- 

‚ метила, что раздражение кожи лягушки щипком приво- 
дило к сокращению лимфатических сердец, если они бы- 
ли в покое, или усиливало их сокращения, если сердца 
сокращались. Раздражение электрическим током цент- 
`ральных концов седалищного, плечевого или копчикового 
нервов вызывало всегда отчетливое усиление сокращений 
сердец. По мнению автора, это — закономерная реак- 
ция на всякое сильное возбуждение нервной системы. 
Следует отметить, что это исследование было представле- 
но Н. П. Сусловой в 1867 году медицинскому факультету 
Цюрихского университета в качестве диссертации на сте- 

пень доктора-медицины, хирургии и ‘акушерства. и в ‘сле- 
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дующем году было опубликовано на русском языке от- 
дельной брошюрой. 

Спустя 10 лет В. Н. Великий (1877) опубликовал ис- 
следование о лимфообращении. Раздражая чувствитель- 
ные нервы У кураризированных кроликов и кошек, 
В. Н. Великий наряду с повышением кровяного давления 
наблюдал или полную остановку, или замедление отде- 
ления лифмы из грудного протока. Это объяснялось, по 
мнению автора, сужением мелких артериальных сосудов 
брюшной полости, уменьшением, следовательно, количе- 
ства крови в капиллярах и ослаблением благодаря этому 
фильтрационного процесса и образования лимфы. 

Раздражая у собаки, находившейся в состоянии полу- 
наркоза, седалищный нерв, М. Г. Дурмишьян и Я. А. Эго- 
линский (1938) отметили резкое замедление тока лимфы’ 
из отпрепарированного грудного протока. Такой же эф- 
фект наблюдался авторами иу кураризированной собаки. 
Отсюда следовало, что наблюдавшаяся задержка лимфо- 
отделения не могла быть отнесена за счет сопутствовав- 
ших раздражению движений животного. Интересно, что 
при глубоком наркозе такое же раздражение не вызыва- 
ло задержки лимфоотделения. Объяснения этому явле- 
нию авторы не дали. 

Указанными работами исчерпывается все то, что ВЫ- 
яснено экспериментаторами относительно влияния боле- 
вых раздражений на лимфатическую систему. 


Влияние болевых раздражений на дыхание 


Влияние болевых раздражений на дыхание уже дав- 
но стало предметом экспериментальных исследований. 
Это и не удивительно, так как «опыт будничной жизни 
. убеждает нас в том, что различные чувства и аффекты 
резко отражаются на ритме, глубине и вообще на всем 
характере дыхательных движении» (И. Р. Тарханов, 
1884). И действительно, еще Будге (1859) предупреждал 
исследователей, что, экспериментируя на животных, всег- 
да необходимо учитывать возможность боли, способной 
вызвать заметные изменения дыхания. = 
Так же, как и при изучении влияния болевых раздра- 
жений на другие жизненные процессы, авторы встрети- 
лись с неодинаковыми эффектами, что, возможно, объяс- 
нялось как различными условиями экспериментирования 
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(сила, длительность раздражения), так и различной ви- 
дОвой И индивидуальной реактивностью объектов экспе- 


римента. 


У нормальных кроликов при раздражении чувстви- 


тельных нервов кожи Людвиг (1861) обнаружил учаще- 
ние дыхательных движений и изменение глубины дыха- 
ния, в частности, появление сразу же глубокого вдоха. 

Учащение дыхания при болевом раздражении у ненар- 
котизированных животных наблюдали Блюмберг (1865), 
И. Ф. Цион (1874), А. П. Волкенштейн (1876 а, 18766), 
а у наркотизированных животных — Гейденгайн (1874) 
и А. И. Златоверов (1936). 

При раздражении седалищного нерва у кроликов с 
удаленными полушариями головного мозга (до зритель- 
ных бугров) и с перерезанными на шее блуждающими 
нервами Траубе (1871) наблюдал усиленные выдыхатель- 
ные движения, прерываемые глубокими вдохами. 

П. Спиро (1874) и позднее И. Р. Тарханов (1884), 
В. Анреп и Н. Цыбульский (1884), экспериментируя на 
кошках, собаках и кроликах, нашли, что болевое раздра- 
жение влияло на дыхание различно: слабое — вызывало 
в большинстве случаев учащение дыхания, сильное же — 
замедление дыхательных движений или даже кратковре- 
менную остановку дыхания в фазе выдоха. 

Я. Нехамес (1876) ваблюдал различные изменения 

ритма дыхания в зависимости от того, ставились ли опы- 
ты на наркотизированных или на ненаркотизированных 
животных: у ненаркотизированных кроликов раздраже- 
ние седалищного нерва, как и в опытах цитированных вы- 
ше авторов, приводило к замедлению дыхательных дви- 
жений и к короткой остановке дыхания в фазе выдоха, а 
у наркотизированных опием кроликов и кошек — к уча- 
шению дыхания. Учащение дыхания наблюдалось также. 
и у животных с предварительно удаленными полушария- 
ми мозга. Следовательно, выключение высших отделов 
мозга наркотизацией или экстирпацией исключало, в опы- 
тах автора, возможность замедления или задержки дыха- 
ния при болевых раздражениях. 

Наряду с изменениями ритма дыхательных движений 
многие авторы, экспериментировавшие на животных От 
метили и усиление тлубины дыхания (Людвиг, 1858 1861: 
И. Ф. Пион, 1874; П. Спиро, 1874; Хендерсон, 1909/10: 
Н. Г. Петрова, 1939). 4 
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Анализируя роль мозжечка в изменениях дыхания 
при болевом раздражении у собак, Н. Г. Петрова нашла 
что в первые 2—3 недели после экстирпации мозжечка 
реакция на болевое раздражение оказывалась слабой 
(отмечалось повышение порога эффективного болевого 
раздражения), а затем реакция усиливалась (понижение 
порога раздражения); в некоторых случаях понижение 
порога отмечалось сразу же после операции. Однако, по 
мнению автора, изменение рефлекторной возбудимости 
дыхания при болевом раздражении зависит не только от 
изменения чувствительности, но и от изменений централь- 
ного тонуса блуждающих нервов. 

Большое количество исследований влияния болевых 
раздражений на дыхание было осуществлено на людях. 

На временную остановку дыхания у людей под влия- 
нием сильной боли указывали Грациоле (1865), И. М. Се- 
ченов (1866), Моссо (1887), Сержи (1897). «Когда ребе- 
нок неожиданно получает ощущение боли от жестокого 
удара, — писал Моссо, — он делает глубокое вдыхатель- 
ное движение при суженном гортанном отверстии и 
испускает пронзительный крик, после которого про- 
исходит спазматическая остановка дыхательных дви- 
жений». 

Сравнивая различные ‘реакции, отмечаемые при боле- 
вых раздражениях и эмоциях у людей, в частности, реак- 
ции со стороны дыхания, Сержи нашел, что они могут 
быть одинаковыми, так как продолговатый мозг может 
быть возбуждаем как импульсами с периферии, рефлек- 
торно, так и импульсами, идущими из коры головного 
мозга. При общей анестезии (наркотизации) подавляют- 
ся и те и другие реакции; автор заключает поэтому, что 
эффекты болевых раздражений, осуществляемые при не- 
посредственном участии центров продолговатого мозга, 
несомненно, зависят от кортикальной деятельности. В ча- 
стности, при болевом раздражении происходит замедле- 
ние или остановка дыхания. 

Л. Ф. Рагозин (1882), исследуя влияние раздражения 
кожи индукционным током на дыхание душевнобольных, 
нашел, что сразу же после начала раздражения появля- 
ются быстрые инспираторные движения, затем — не- 
сколько ускоренных дыханий (главным образом, за счет 
укорочения выдоха) и, наконец, — одно или два глубоких 
вдоха. При этом характер изменений дыхания зависит от 
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характера патологических нарушений психической де- 


ятельности. : 

В работах Г. Гирша (1899) и Н. Гиршберга (1902) 
были показаны: изменения дыхания при болевых раздра- 
жениях у людей с различным состоянием психики. В ча- 
стности, Гирш показал, что характер реакции зависит от 
того, в какой мере испытуемые ощущают боль; степень 
ощущения боли изменялась, между прочим, дачею испы- 
туемым (больным), различных лекарственных веществ, 
отвлечением их внимания в момент нанесения раздра- 
жения. 

На замедление ритма дыхания у людей при болевых 
раздражениях указывали Бонй (1884) и Ришё (1896). 

По наблюдениям Рибо (1897), при боли ритм дыхания . 
становится непостоянным — учащения сменяются замед- 
лениями. 

Детальный анализ (с кимографической регистрацией) 
влияния болевых раздражений на дыхание здоровых лю- 
дей был осуществлен Г. Е. Шумковым (1903). Автор раз- 
дражал кожу испытуемых электрическим током и, сра- 
внивая характер дыхгтельных движений при раздраже- 
нии с характером их до этого, установил, что дыхание 
слегка учащалось (на 3—5 в 1 мин.) , верхушка дыхатель- 
ной кривой была слегка притуплена, инспирация была за- 
.-медлена, выдыхание становилось активным, абсцисса его 
оказывалась уменьшенной. Если болевое раздражение 
было непродолжительным, то сразу после его прекраще- 
НИЯ восстанавливался нормальныи характер дыхательной 

кривой. 

По данным Мейера (1914), умеренное и непродолжи- 
тельное болевое раздражение (зажимание. мизинца спе- 
циальным зажимом на 2—3 мин.) вызывало всегда ги- 
перпное, причем содержание СО. в альвеолярном возду- 
хе уменьшалось, и дыхательный коэффициент возрастал. 

Все цитированные выше авторы имели дело с влияни- 
ем на дыхание безусловного болевого раздражения. В 
опытах же Скагса (1926) учащение дыхания отмечалось 
у людей не только ‘при нанесении болевого раздражения, 
но и непосредственно перед раздражением; имело, следо- 
вательно, место условно рефлекторное изменение 
тельного ритма. 

Понаблюдениям В. М. Бехте 
изменения дыхания при болево 
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характерны, что могут быть использованы в качестве по- 


казателей эффективности, внушенной в гипнозе анесте- 


зии: при внушении последней раздражение не вызывает 
изменений дыхания. 


Следовательно, болевые раздражения отчетливо меня- 
ют не только ритм дыхания, но и характер дыхательных 
движений, в частности, соотношения между вдохом и вы- 
дохом. Изменения дыхания при болевом раздражении, 
Являясь рефлекторными с центральным звеном рефлек- 
торной дуги в продолговатом мозгу, несомненно, регули- 
руются высшими отделами головного мозга; при выклю- 


чении последних характер этих изменений становится 
ИНЫМ. : 


Влияние болевых раздражений 
на процессы оживления организма 
после клинической смерти 


Проблема оживления организма после клинической 
смерти в последнее время все более привлекает внимание 
исследователей. С каждым годом растет число работ, в 
которых разрешаются различные вопросы этой важней- 
шей и многообещающей проблемы, выясняются факторы, 
благоприятствующие и препятствующие оживлению. В 
частности, подверглось исследованию и влияние болевых 
раздражений на оживление организма после клинической 
смерти. 

Б. М. Смиренская и Н. М. Рябова (1954 а, 1954 6) 
исследовали это в опытах на собаках. Клиническая 
смерть животных вызывалась массивным кровопускани- 
ем и продолжалась 5—8 мин. Оживление осуществлялось 
по способу В. А. Неговского и сочеталось с раздражени- 
ем индукционным током седалищного нерва. В то время, 
как до кровопускания слабое болевое раздражение при- 
водило к повышению кровяного давления на 10—40 мм 
рт. ст. и к появлению частого и судорожного дыхания, во 
время кровопускания не было никакой реакции даже на 
сильное раздражение. В периоде восстановления функ- 
ций (оживления) ответная реакция на раздражение воз- 
никала через 1—8 мин. после первого вдоха и то только 
при сильном раздражении, причем сосудодвигательная 
` реакция появлялась раньше, чем дыхательная. Было за- 
мечено, что сильное раздражение седалищного нерва у 
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животных, производившееся одновременно с оживлени- 
ем, задерживало появление дыхательных движений, еще 
более углубляя разлитое торможение. Следовательно, 


болевое раздражение затрудняло оживление организма . 


после клинической смерти, вызванной, в частности, крово- 
пусканием. 


Влияние болевых раздражений — 
на деятельность органов пищеварения 


Приступая к рассмотрению вопроса о влиянии боле- 
вых раздражений на секреторную и двигательную де- 
ятельнссть органов пищеварения, мы уже заранее можем 
предвидеть, что это влияние должно оказаться тормозя- 
щим. В самом деле, болевое раздражение, если оно не 
чрезмерно, оказывает «мобилизующее» влияние на те си- 
стемы органов, активность которых обеспечивает живот- 
ному (или человеку) возможность бегства от источника 
раздражения или борьбы с ним. Мы видели ‘выше, что в 
большинстве случаев болевые раздражения стимулируют 
деятельность жизненно важных систем — сердечно-сосу- 
дистой и дыхательной. Процесс пищеварения в эти кри- 
тические для организма моменты не играет решающей 
роли; мало того, активность пищеварительной системы в 
это время непроизводительно отвлекала бы излишние 
массы крови, путем их перераспределения, от органов, 
принимающих непосредственное и активное участие в осу- 
ществлении защитных реакций. Кроме того, возбужден- 
ный пищевой центр отрицательно индуцировал бы дру- 
гие нервные центры, снижая тем самым их активность. 
Вот почему можно было ожидать, что в процессе видово- 
го приспособления организмов к условиям существования 
должна была выработаться способность к задержке пи- 
щеварительных процессов при осуществлении оборони- 
тельных реакций. 

Подтверждается ли, однако, такое априорное сужде- 
ние в действительности? 

Еще в конце ХУП! века Эразм Дарвин (1795) указы- 
вал, что неприятные эмоции и боль оказывают угнетаю- 
шее влияние на процессы пищеварения и усвоения пищи. 
Впоследствии многочисленными исследованиями был 
убедительно подтвержден факт влияния болевых раздра- 
жений на пищеварение. Впрочем, выяснилось, что в неко- 
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торых случаях процессы пищеварения (мы имеем в ви 
прежде всего, отделение пищеварительных соков) 
рот, такими раздражениями стимулируются. 

Ф. В. Овсянников и С. И. Чирьев (1873 а, 1873 6), эк- 
спериментируя на кураризированных собаках, нашли. 
что при раздражении центрального конца перерезанного 
седалищного нерва индукционным током появляется 
обильное слюноотделение из подчелюстной и подъязыч- 
ной желез. Отделявшаяся слюна, как указывали авторы, 
имела «хордовый характер» и была более жидкой, чем 
«симпатическая». Содержание ферментов в этой слюне 
было значительным. Любая порция ее превращала крах- 
мал в декстрин. После перерезки секреторного нерва 
слюнных желез (барабанной струны) этот эффект не 
воспроизводился. Стимулирующее влияние болевого раз- 
Дражения авторы объясняли рядом факторов: повышени- 
ем кровяного давления, рефлекторным. возбуждением во- 
локон барабанной струны, противодействующих сосудо- 
суживающему эффекту, и рефлекторным возбуждением 
секреторных волокон этого нерва. 

Позднее Ф. В. Овсянников и В. Н. Великий (1880) об- 
наружили, что раздражение чувствительных нервов у ку- 
раризированных собак вызывает слюноотделение и из 
околоушных желез. 

Опыты Ф. В. Овсянникова и С. И. Чирьева были в том 
же году повторены Грютцнером (1873). Ему удалось на- 
олюдать отделение слюны при раздражении центрального 

`конца седалищного нерва только в том случае, если ин- 
нервация слюнных желез была сохранена; после перерез- 
ки секреторного нерва (барабанной струны) или атропи- 
низации собак (1—5 мг внутривенно) раздражение чув- 
ствительного нерва не вызывало слюноотделения, хотя 
давление крови в этом случае повышалось. По мнению 
автора, слюноотделение при болевом раздражении яв- 
ляется рефлекторным и осуществляется при участии нер- 
ва барабанной струны. 

Об усилении слюноотделения при раздражении чув- 
ствительного нерва у собак говорят также опыты Кюль- 
ца (1881). 

По мнению Гейденгайна (1886), при раздражении чув- 
ствительных нервов рефлекторно возбуждаются не толь- 


ко секреторные, но и трофические волокна барабанной 
струны. 


ду, 
‚ наобо- 
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Я. Я. Стольников (1875/76) раздражал фарадическим 
гоком (с лечебной целью) седалищный нерв у больного, 
«<страдавшего невралгией этого нерва, и наблюдал у па- 
циента обильное слюнотечение. После прекращения фа- 
радизации количество слюны уменьшалось. Повторная 
фарадизация вызывала новое увеличение слюноотделе- 
ния. Свои результаты автор, как и предыдущие исследо- 
ватели, объяснял рефлексом с седалищного нерва на ба- 
рабанную струну. 

Собирая из стенонова протока с помощью зонда слю- 
ну у человека, Де Лауренци (1925) также отметил увели- 
чение слюноотделения при различных раздражениях, в 
том числе и болевых. 

И. П. Павлов (1877) вызывал у кураризированных со- 
‘бак рефлекторное. слюноотделение из подчелюстной же- 
‚лезы раздражением язычного нерва. Установив уровень 
секреции, И. П. Павлов раздражал седалищный нерв от- 
носительно сильным индукционным током и обнаружил 
при этом увеличение скорости слюноотделения. При 

уменьшении силы раздражения действие последнего 

на саливацию уменьшалось, при относительно сла- 

бом раздражении седалищного нерва отмечалось, на- 
оборот, торможение слюноотделения. Сильное тормо- 
жение секреции слюны обнаруживалось и при вскры-- 
тии брюшной полости и‘ вытягивании кишечной 
петли. 

Таким образом, сильное раздражение седалищного 
нерва и раздражение брюшных внутренностей, которое, 
видимо, тоже следовало рассматривать как сильное, ока- 

-зывали различное действие на секреторную деятельность 

‘слюнных желез. Поскольку и в том и в другом случаях 

изменение скорости слюноотделения было рефлекторным, 

можно думать, что различия в реакции слюнных желез 
на болевые раздражения обусловливались тем, что раз- 
дражение наружных тканей (а раздражение седалищно- 
го нерва следует рассматривать как наружное), с одной 
стороны, и раздражение внутренних органов, с другой, —- 
имеют различное биологическое значение. В`самом деле 
наружная боль является фактором, мобилизующим орга- 
низм на убегание от источника болевого раздражения 
или на борьбу с ним, в то-время как бегство от болевого 
раздражения внутренних органов биологически бесплод- 
‘но: «нельзя убежать от остро воспаленного аппендик- 
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са», — замечают американские исследователи пробле 
боли, Г. и С. Вулф (1948). 

Экспериментируя на кураризированных собаках, 
Буфф (1888) при раздражении седалищного нерва на- 
блюдал иногда незначительную саливацию; автор объяс- 
нял ее мышечными движениями, возникавшими в связи 
с неполнотой курарного паралича. 

Обнаружив в опытах на децеребрированных кошках 
при раздражении чувствительных нервов незначительное 
слюноотделение, Миллер (1913), учитывая опыты Буффа, 
вводил животным кураре в дозах, достаточных для иск- 
лючения мышечных движений. Анализируя механизм от- 
деления слюны при таком раздражении, Миллер устано- 
вил, что после перерезки симпатического нерва слюно- 
отделение при раздражении ‘седалищного нерва более не 
обнаруживалось. Оно не обнаруживалось даже тогда, 
когда ‘у животного при ослаблении действия кураре во- 
зобновлялись мышечные движения. Эти опыты привели 
автора к заключению, что слюнные рефлексы при раздра- 
жении чувствительных нервов не зависят от мышечных 
движений, как считал Буфф. 

Фубини (1895) вызывал слюноотделение из околоуш- 
ных желез у собак введением 3—5 мг пилокарпина и, раз- 
дражая индукционным током кожу или седалищный нерв, 
отметил продолжительную остановку саливации. При 
этом саливация отсутствовала не только во время раз- 
дражения, но и после его прекращения (в течение не- 
скольких минут). К сожалению, автор ничего не сказал 

о силе наносившегося раздражения. я 

Рядом авторов было осуществлено более детальное 
исследование механизма действия болевого раздражения 
на секреторную деятельность слюнных желез. ь 

С. А. Острогорский (1894) вызывал у кошек слюно- 
отделение из подчелюстных желез раздражением седа- 
лищного нерва. Возбуждающее секрецию действие боле- 
вого раздражения имело место только тогда, когда Оара- 
банная струна была интактной. После ее перерезки 00- 
левое раздражение саливации не вызывало. Если, однако, 
животным предварительно вводился пилокарпин, раздра- 
жение чувствительного нерва усиливало наблюдавшуюся 
секрецию и при перерезанной барабанной струне. По мне- 
нию автора, отделение слюны в последнем случае ооъяс- 
нялось участием симпатического нерва, который, наряду 
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с секреторными, содержит и тормозящие секрецию волок- 
на; поэтому при наличии одной симпатической иннерва- я 
ции слюноотделительный рефлекс при болевом раздраже- НЫ : 
нии не осуществляется. В некоторых опытах слюноотде- сер 
ление при болевом раздражении наблюдалось и тогда, р 
когда были перерезаны и барабанная струна, и симпати- Е. 
ческий нерв. Последние опыты оставили неясным вопрос ео 
о механизме наблюдавшейся при болевом раздражении поср. 
саливации и заставили автора признать существование жен! 
какого-то «темного пункта» в иннервации слюнных же- . же, 1 
лез. Автор допустил возможность существования третьего набл 
нервного пути: осуществления слюноотдедительного реф- ние Е 
лекса при болевом раздражении. И 
Отмеченный С. А. Острогорским «темный пункт» был слюн: 
значительно позднее разъяснен исследованиями | Б. И Е. 
Флоровского (1917) и В. И. Башмакова (1923). [ ВЛИЯЕ 
Г. Б. Флоровский вызывал у кураризированных ко- се по, 
шек слюноотделение, вводя им пилокарпин. На фоне С это 
«угасавшей» секреции производилось раздражение у под- токов 
опытных животных седалищното нерва. Секреция при за, но 
этом увеличивалась, одновременно возрастало и арте- самой 
| риальное давление. То же наблюдалось и при раздраже- довате 
. нии периферического конца перерезанного чревного нер- ком с. 


ва, и при введении в кровь адреналина. При зажатии над- 


почечных вен, при удалении надпочечных желез или при = 
перерезке обоих чревных нервов раздражение седалищно- слюн 
го нерва не вызывало увеличения скорости слюноотделе- его ы 
ния. На основании этих опытов автор счел возможным ка, 
сделать вывод, что отмеченное им усиление отделения ты 
слюны при болевом раздражении обусловливалось уве- д ие 
личенным поступлением в кровь адреналина. ть ] 
Полученные в опытах на кошках данные были, в ос- Ы вт 
новном, ‹ подтверждены и в опытах на собаках. Однако СИЛЬНЬ 
полного прекращения секреции слюны, вызываемой раз- ВЛиван 
дражением седалищного нерва, после предварительного Мое Нос 
удаления надпочечников или перевязки их вен, автору в Через _ 
этих опытах наблюдать не удалось; слюноотделение толь- пения 
ко уменьшалось наполовину. Верх 
Эти опыты заставили автора признать, что имеются вое ег 
еще какие-то механизмы, помимо действия адреналина Сим Раз 
обусловливающие возникновение саливации при нанесе- | нос Зату 
нии животному болевого раздражения. Пи Тдел 
Продолжая опыты С. А. Острогорского и Г. Б. Фло- на, 
си | Мал п 
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овского, В. И. Башмаков перерезал у наркотизирован- 
ных эфиром и отравленных кураре кошек оба секретор- 
ных нерва подчелюстной железы и, раздражая индукци- 
онным током центральный конец седалищного нерва или 
периферический конец чревного нерва, наблюдал слюно- 
отделение в тех случаях, когда возбудимость железието- 
го аппарата‘ предварительно повышалась введением не: 
посредственно в проток железы пилокарпина или раздра- 
жением периферического конца барабанной струны. Так 
же, как и Г. Б. Флоровский, В. И. Башмаков объяснял 
наблюдавшееся при болевом раздражении слюноотделе- 
ние влиянием адреналина на`железистый аппарат. 

Изучая влияние различных факторов на отделение 
слюны из подчелюстной железы собаки, Е. 3. Пушкарева 
и Е. А. Белявская (1936) поставили задачу выяснить 
влияние болевых раздражений, имеющих место в процес- 
се подготовки животного к опыту, на секрецию слюны; 
С этой целью авторы производили препарирование прол 
токов и вставление в них канюль без применения нарко- 
за, но не получили ни одной капли слюны как во время 
самой операции, так и в течение получаса после нее. Сле- 
довательно, болевое раздражение в этих опытах во ВсЯ- 
ком случае не стимулировало слюноотделения. 

В связи с этим интересно отметить, что’ еще значи- 
тельно раньше Яппели (1908), наблюдавший отделение 
слюны у собак во время операции без наркоза, приписал 
его как раз наличию боли. 

С. С. Серебренников (1937, 1939а) в хроническом 
опыте вызывал слюноотделение у собаки вливанием в по- 
лость рта 2 мл 0,2-процентного раствора соляной киело- 
ты в течение 30 сек. Раздражение кожи задней лапы 
сильным индукционным током непосредственно перед 
вливанием кислоты усиливало слюноотделение, вызывае- 
моё последней. Есл и же вливание кислоты производилось 
через несколько минут после болевого раздражения, уси- 
ления саливации не наблюдалось. После экстирпации 
верхнего шейного узла реакция слюнной железы на. боле- 
вое раздражение была такой же, как и при интактной 
симпатической иннервации. В тех опытах, в которых слю- 
ноотделение вызывалось введением животному пилокар- 
пина, предварительно нанесенное болевое раздражение 

мало изменяло размеры саливации; такое же раздраже“- 
ние, нанесенное во время секреции, вызывало некоторое 
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увеличение саливации. По мнению автора, результаты ‘его 
опытов говорят больше о нервной обусловленности ‹бо- 
левой» гиперсаливации, однако не исключается и участие 
гуморальных факторов, в частности, адреналина. 
’Подробное исследование механизма изменений де- 
ятельности слюнных (подчелюстной и околоушной) желез 
под влиянием болевых раздражений было осуществлено 
О. Чулковой (1938). Раздражая сильным индукционным 
током кожу задней лапы собаки, Чулкова наблюдала от- 
деление небольшого количества вязкой слюны из подче- 
люстной железы; околоушная железа на болевое раздра- 
жение не реагировала. После перерезки барабанной стру- 
ны болевое раздражение не вызывало секреции и из под- 
челюстной железы. При нанесении ‘болевого раздражения 
перед вливанием в ротовую полость собаки 0,2-процентно- 
го`раствора соляной кислоты, вязкость слюны из подче- 
люстной железы возрастала и содержание плотных ве- 
ществ в слюне и из подчелюстной, и из околоушной желе- 
зы увеличивалось. 
’ Однако в тех опытах, когда в ответ на вливание ки- 
слоты отделялась вязкая и богатая плотным остатком 
слюна, болевое раздражение приводило к уменынению 
вязкости и снижению содержания плотного остатка в 
слюне. Как “и в опытах С. С. Серебренникова, так и в 
этих опытах обнаруживалось, таким образом, значение 
исходного функционального состояния железы. Автором 
далее был осуществлен детальный анализ роли некоторых 
гуморальных и нервных факторов в реакции слюнных же- 
лез на’болевое раздражение. Введение собакам адренали- 
на вызывало у них небольшую саливацию. Болевое раз- 
дражение, нанесенное после предварительного введения 
адреналина, вызывало резкое увеличение вязкости и плот- 
ного остатка слюны. Введение питуитрина само по себе 
не вызывало слюноотделения; болевое же раздражение, 
нанесенное ‘после предварительного введения питуитрина, 
вызывало значительное увеличение количества слюны, от- 
делявшейся в ответ на вливание соляной кислоты. После 
экстирпации верхнего шейного узла болевое раздражение 
вызывало в различные сроки после операции разные эф- 
фекты: уменьшение слюноотделения (на 13-й день), рез- 
кое увеличение его (на 23-й день), постепенный возврат 
к’нормё’ (нащиная с 27-го дня). Денервация надпочечни- 
ков сказывалась на слюноотделении лишь удлинением ла- 
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тентного периода секреции, вызванной как вливанием. ки- 
слоты, так ‘и болевым раздражением. Изменения в рабо: 
те слюнных желез при нанесении болевого раздражения 
после десимпатизации слюнных желез яз денервации 
надпочечников автор склонен был объяснить влиянием 
задней доли гипофиза. В механизме изменений слюноот: 
деления под влиянием болевых раздражений главная 
роль, по мнению автора, принадлежит симпатической 
нервной системе, оказывающей на железистый аппарат 
как прямое, тгк и косвенное влияние, усиливая отделение 
адреналина и гипофизарных гормонов, в свою очередь 
влияющих на деятельность слюнных желез. южн 

Как можно видеть из изложенного, болынинство ис+ 
следований свидетельствует о стимулирующем влиянии 
болевых раздражений на слюноотделение. Такая реакция 
слюнных желез на первый взгляд представляется лара+ 
доксальной. В самом деле, ожидаемой реакцией на боле; 

вое раздражение со стороны любых пищеварительных. же 
лез должно было явиться, как нам казалось, угнетёние 
их деятельности. А между тем приведенные данные гово- 
рят об обратном. Каков же биологический смыбл такой 
еакции слюнных желез на болевое раздражение? 

Н. Ф. Парфенов . (1906), рассматривая слюноотделе- 
ние у собак как средство теплорегуляции (подобно, пото- 
отделению у человека), связал его с явлением общего 
возбуждения животного. «Было время, — указывал 
Н. Ф. Парфенов, — когда всякое общее возбуждение жи: 
вотного... стояло в связи с предстоящим ему выполнени+ 
ем какой-либо существенной жизненной задачи; а так как 
вся его ‘жизнь слагалась тогда из смены чисто физиче+ 
ских состояний, то и все его потребности, все предстоя- 
щие ему задачи сводились к чисто физическим проявле+ 
ниям деятельности его органов, главным образом, скелет: 
ной мускулатуры. Ему нужно было или убегать’ от. вра* 
гов, или бороться с ними из-за спасения жизни... Все ‘это 
требовало от животного громадного напряжения’ сил; 
преимущественно физических, требовало отромной МЫ- 
шечной работы». 

Усиление активности скелетной мускулатуры приводи- 
ло к увеличению теплообразования, что должно была 
привести и к мобилизации механизмов теплоотдачи, У со+ 
баки слюноотделение является одним из способов тепло- 
регуляции. Таким образом, исторически могла возникнуть 

' 
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связь между общим возбуждением и деятельностью слюн- 
ных желез, а болевое раздражение, как фактор, приводя- 
щий к возбуждению животного, мог превратиться в воз- 
будитель слюноотделения. 
‚` Довольно полно изучен вопрос о влиянии болевого 
раздражения на секреторную деятельность желудка. 
‚ `Экспериментальные исследования, свидетельствующие 
о неблагоприятном влиянии боли на желудочное пище- 
варение, были, насколько‘нам известно, впервые осуще- 
ствлены Браше (1830). Сразу после кормления длитель- 
но толодавшей собаки автор наносил ей более или ме- 
нее глубокие раны и время от времени раздражал их 
пальцами. Спустя несколько часов животные убивались, 
и определялась степень переваривания пищи в желудке, 
Для контроля служили собаки, не подвергавшиеся та- 
ким операциям. Автор подметил некоторую зависимость 
степени задерживания переваривания пищи от интенсив- 
ности наносимых болевых раздражений. 

Задерживающее влияние болевых раздражений на 
желудочное пищеварение было позднее отмечено Манте- 
гацита ` (1871, 1880). в опытах на крысах и лягушках. 
Мантегацца вводил лягушкам в желудок кусочки мяса и 
затем одним животным наносил сильные болевые раз- 
дражения, другим же не наносил, оставляя их для конт- 
роля. Подвергавшиеся раздражениям и контрольные жи- 
вотные одновременно убивались. В то время, как у пер- 
вых в желудках были обнаружены непереваренные остат- 
ки пищи, у контрольных особей пища в желудке была 
полностью переварена. Аналогичные опыты с такими же 
результатами были проведены автором и на крысах 

‚Резкое (вплоть до остановки) угнетение сокоотделе- 
ния у некураризированных (в большей части опытов) 
собак с фистулой желудка (по Басову) наблюдал при 
сильном раздражении чувствительных нервов — седа- 
лищного и большеберцового А. Нечаев (1882). Анализи- 
руя отмеченное угнетение желудочной секреции, автор 
отнес его за счет рефлекторного угнетения деятельности 
секреторных нервов 

На то, что «чувствительное раздражение» нарушает 
нормальную секреторную деятельность желудка, указы- 
вали И. П. Павлов и Е. О. Шумова-Симановская (1889), 
отмечая преимущества предложенного ими метода «мни- 
мого кормления», позволяющего экспериментировать на 
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животных «без наркоза и при строгом’ исключении вся- 
кого чувствительного раздражения». 

О тормозящем влиянии боли на желудочное сокоотде- 
ление говорят опыты В. Г. Ушакова (1896), изучавшего ° 
влияние блуждающего нерва на отделение желудочного 
сока..При кратковременном раздражении блуждающего 
нерва сокоотделение отсутствовало; автор объяснял это 
задерживающим влиянием болевых ощущений в самом 
начале опыта, в связи с операцией трахеотомии, произво- 
дившейся без наркоза. В тех же опытах, в которых живот- 
ные слегка хлороформировались, задерживающего влия- 
ния операции ‘на секрецию не наблюдалось. 

Резкое торможение желудочной секреции при боле- 
вом раздражении у людей с фистулами желудка, нало- 
женными Вследствие стеноза пищевода, наблюдали Бо- 
ген (1907) и Мантелли (1911). Последний отметил, между 
прочим, что болевое раздражение тормозило имевшуюся 
уже секрецию и препятствовало ее началу, если желудок 
находился в покое. 

Анализ ‘механизма тормозящего влияния болевых раз- 
дражений на желудочное сокоотделение было осущест- 
влено рядом авторов. Е : 

К, С. Абуладзе (1924) вызывал у собак с геиденгаи- 
новскими изолированными желудочками секрецию желу- 
дочного сока введением в прямую кишку или внутривенно 
5-процентного раствора этилового спирта. В тех опытах, 
в которых у подопытных собак раздражался индукцион- 
ным током центральный конец большеберцового нерва, 
секреция оказывалась резко заторможеннои. Это тормо- 
жение автор считал результатом нервного воздействия на 
железистые клетки. Анализируя обнаруженное явление, 
автор провел серию опытов с введением собакам атропи- 
на — отдельно или одновременно с болевым раздраже- 
нием — и отметил, что в последнем случае имело место 
суммирование тормозных эффектов. Отсюда автор за- 
ключил, что объектом действия атропина и болевого раз- 
дражения являются разные элементы железистой клетки, 

причем речь, видимо, может идти об участии В тормозом 

процессе «отрицательных трофических нервов», понижаю- 
щих обмен веществ в клетке. 

С. С. Серебренников (1932 а) вызывал желудочную се- 

. крецию у собаки с павловским изолированным желудоч- 

ком; скармливая ей хлеб и вливая зондом в желудок г 
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биховский экстракт. При раздражении кожи задней лапы 
сильным индукционным током сразу или через 30 минут 
после кормления или вливания наблюдалось во всех опы- 
тах значительное уменьшение желудочной секреции, обус: 
ловленное, по мнению автора, как интрацентральным 
торможением рефлекса, так и влиянием специальных тор- 
мозных волокон блуждающего нерва. Автор допускал, 
кроме того, и участие гормонов в осуществлении тормо- 
жения секреции, поскольку при болевом раздражении 
происходит рефлекторное отделение их. Однако участие 
адреналина представлялось автору мало вероятным, 
Возможность участия в торможении желудочной се- 
креции при бслевом раздражении гормонального, а также 
нейро-гуморального механизма, признавала и Э. С. Зель- 
манова (1934, 1936), наносившая раздражения индукци- 
онным током собакам с павловским изолированным же- 
лудочком после вливания в желудок 10-процентного ра-. 
створа гемозы. Однако уменьшение тормозного эффекта 
при повторных раздражениях (как бы угасание эф- 
фекта) заставило автора признать основным механизмом 
торможения «нервное влияние преимущественно цент- 
рального характера». 

При нанесении болевого раздражения собаке с гей- 
денгайновским желудочком спустя 2—3 минуты после 
вливания либиховского экстракта М. П. Бресткин (1936) 
отметил резкую задержку сокоотделения в первом часу с 
последующим значительным увеличением секреции во 
втором часу. Автор пришел к выводу, что если и нельзя, 
осторожности ради, вовсе отрицать роль блуждающего 
нерва в торможении секреции при ‘болевом раздражении, 
то во всяком случае можно думать, что блуждающему 
нерву не принадлежит решающая роль и «не им опреде- 
ляется явление». 

Позднее С. С. Серебренников (1937, 19396) провел 
серию опытов с «мнимым кормлением» собак и нашел, 
что при нанесении ‘болевого раздражения в разные момен- 
ты секреции наблюдалась отчетливая задержка сокоотде- 
ления. При нанесении же раздражения до «кормления» 
наблюдалась, наоборот, типерсекреция. Указанные ре- 

зультаты заставили автора подчеркнуть значение исход- 
ного функционального состояния железистых клеток для 


характера получающегося эффекта. Экспериментируя на. 
собаке с гейденгайновским желудочком и нанося ей силь- 
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ные болевые ВА че индукционным током вслед 3 
вливанием в желудок лт +6 овского экс тракта, автор ре 
блюдал всегда значительное то рможение желудочной се- 


креции. По мнению автора, это торможение обусловли- 


валось комплексом различных влияний: нервным влияни- 


ем — при посредстве тормозящих волокон блуждающего 
нерва, вазоконстрикцией — при посредстве симпатиче- 
ского нерва, а также гуморальными и, в частности, гормо- 
нальными влияниями; последние автором расшифрованы 
не были. Е 

Изучая влияние сильных боле 


вых раздра? жений на же- 
лудочную секрецию у собак 


‚ вызванную введением в пря- 
мую кишку 10-процентного раствора алкоголя, 3. А. Их- 
санов (1947) нашел, что такие раздражения тормозили 
секрецию только у собак с павловскими изолированны- 

ми желудочками, в то время как у собак с гейденгайнов- 
скими желудочками они секреции не тормозили; скорость 
секреции оставалась такой же, как и в контрольных опы- 
тах. Таким образом, автор возвратился к прежним пред- 
ставлениям об исключительной роли парасимпатической 
иннервации в осуществлении влияний болевых раздраже- 
ний на желудочную секрецию. Позднее Виллареаль, Ро- 
бертсон и Проссмен (1952), вводя собакам (внутривенно) 

воду или растворы хлористого натрия, отметили возбуж- 
дающее их действие на желудочную секрецию, большее — 

при интактной иннервации желудка, меньшее — после ва- 

готомии. Сокогонный эффект длился до 5 чабов и резко 

тормозился нанесением животному болевого раздраже- 

ния, а также атропина или гексаметонина. 

В целях дальнейшего анализа механизма торможения 
секреции при болевых раздражениях, мы провели иссле- 
дования ‘на пяти собаках с изолированными гейденгай- 
новскими желудочками. У трех собак секреция желудоч- 
ного сока арен 1сь вливанием в желудок либиховско- 
го экстракта, а у двух — введением под кожу 0,5 мг ги- 
стамина. Болевое раздражение кожи животных произво- 
дилось с помощью индукционного тока, обычно до введе- 
ния веществ, возбуждавших секрецию; только в немно- 
гих опытах раздражение наносилось после их введения 
(С. М. Дионесов, 1936в, 1948). 

В тех опытах, в которых болевое раздражение нано- 


силось за несколько минут до введения вызывавших се- 
крецию веществ, сокоотделение тормозилось. Однако при 
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анализе результатов всех наших опытов обн 
что торможение имело место только в тех оп 
торых интервал между болевым разд] 
нием, сокогонных веществ не превыша 
нут. В тех же опытах, в которых интервал между раздра: 
жением и введением веществ, вызывавших секрецию, был 
более 10 минут, наблюдалось обычно не уменьшение, а 
увеличение секреции. Впрочем, такие результаты наблю: 
дались только в опытах на собаках с нормально иннерви- 
рованными надпочечниками. В опытах же на собгке с 
предварительно десимпатизированными надпочечниками 
торможение секреции наблюдалось даже тогда, когда. 6бо- 
левое раздражение наносилось за много’ часов (14—18) 
до вливания либиховского экстракта. При нанесении со- 
бакам болевого раздражения через несколько минут по- 
сле введения возбуждавших секрецию веществ (в латент- 
ный период секреции) секреторная деятельность тормо- 
зилась, 

Таким образом, в наших опытах обнаружилась свое- 
образная «фазность» реакции желудочных желез на 00- 
левое ‘раздражение в зависимости от временных соотно- 
шений между болевым раздражением и введением соко- 
гонных веществ (С. М. Дионесов, 1947, 1948). 

Это, видимо, объяснялось тем, что послеболевые из- 
менения в организме в различные сроки после раздраже- 
ния динамичны, и в связи с этим функциональное состоя- 
ние организма, а в частности и всего секреторного меха- 
низма (центрального и периферического), оказывалось 
различным. . 

Описанное выше торможение секреции отмечалось на 
ми у собак не только с депарасимпатизированными и 
денгайновский изолированный желудочек), но и с полн : 
стью денервированными желудочками (симпатически 
волокна, идущие по сосудам, уничтожались смазыванием 
последних карболовой кислотой). Отсюда следовало, — 
торможение секреции при болевом раздражении а 

осуществляться при участии (в эфферентном звене) од 
го лишь гуморального механизма. г ы 
В связи © этим мы поставили перед собой задачу вы 
_ яснить, какие же вещества, действуя гуморально, кк 
участвовать в регуляции желудочной секреции при в 
вых раздражениях? Прежде всего мы кей а 
тальному исследованию влияния на желудочную р 
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циютиродуктов некоторых желез внутренней секреции, а 
именно: адреналина, гормонов задней доли гипофиза и 
инсулина, полагая, что значительное место в этом процес- 
се может принадлежать им. При этом мы исходили из 
того; что под влиянием болевых раздражений выделение 
этих продуктов усиливается. 

В.наших опытах, проведенных на 10 собаках с павлов- 
скими и гейденгайновскими изолированными желудочка- 
ми, адреналин оказывал на желудочную секрецию пре- 
имущественно тормозящее влияние; однако будучи приме- 
ненным в относительно малых дозах он приводил, наобо- 
рот, к увеличению сокоотделения (С. М. Дионесов, 19366, 
1948). Хотя нам неизвестна концентрация адреналина в 
кровив различные моменты после болевого раздражения, 
0; надо полагать, она была наибольшей в первые минуты 
после раздражения и снижалась по мере удаления от не- 
го. Не исключена, поэтому, возможность, что «фазность» 
реакции желудочных желез на болевое раздражение бы- 
ла в какой-то мере связана с изменяющейся концентра- 
цией адреналина в крови, если, конечно, последний дей- 
ствительно играет роль в регуляции желудочной секреции 
при болевом раздражении. В пользу этого предположения 
говорят в какой-то мере цитированные уже опыты на со- 
баке с десимпатизированными надпочечниками. Так как 
У этой собаки рефлекторное отделение адреналина при 
болевом раздражении не должно было иметь места, то и 
в реакции желудочных желез можно было ожидать отсут- 
ствия' черт, характерных для действия адреналина. Дей- 
ствительно, у этой собаки отсутствовала фаза увеличе- 
ния секреции при ‘больших интервалах между болевым 
раздражением и введением сокогонных веществ, отмечав- 
шаяся у всех других наших животных. 

Продолжая наши исследования, мы провели на 8 со- 
баках с павловскими и гейденгайновским желудочками 
опыты по выяснению влияния на желудочную секрецию 
продуктов задней доли гипофиза. Введение собакам пи- 
туитрина приводило к отчетливому торможению желудоч- 
ной секреции, притом стойкому и длительному. Можно 
было ожидать, что в том случае, если питуитрин участву- 
ет в регуляции желудочной секреции при болевом раздра- 
жении и действие его не маскируется адреналином, тор- 
можение желудочной секреции будет продолжительным, 

В самом деле, в опытах на собаке с десимпатизирован- 
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ными надпочечниками и исключенной, таким об 


ы г аз0м 
рефлекторной гиперадреналинемией, мы наблюдали на. 
чительное и стойкое торможение секреции, приче 


М не 
только вскоре после нанесения болевого раздражения, но 
и, как мы уже указывали, по прошествии многих часов 


после него. Интересно отметить, что торможение конста- 
тировалось не только в ближайшем опыте, поставленном 
через несколько часов после раздражения, ноив опытах 
последующих дней. 
Раздельное исследование влияния на желудочную се- 
крецию гормонов задней доли гипофиза—вазопрессина. и 
окситоцина — показало, что тормозящим секрецию дей- 
ствием обладает первый, второй же оказывает незначи- 
тельное тормозящее влияние, по-видимому, в той мере, 
в какой к нему примешивается при экстрагировании. ва- 
зопрессин (С. М. Дионесов, 1936а, 1937, 1948). 
Установив, что адреналин и питуитрин оказывают на 
желудочную секрецию угнетающее влияние, мы сочли 
нужным выяснить, как повлияют эти вещества в том слу- 
чае, если они будут вводиться животному одновременно. 
Это представлялось нам важным потому, что при боле- 
вом раздражении усиливается выделение эндокринных 
продуктов рядом желез внутренней секреции, и поэтому 
можно ожидать одновременного (или почти одновремен- 
ного) их воздействия на секреторный аппарат желудка. 
С этой целью мы вводили трем собакам с павловскими 
и гейденгайновскими желудочками адреналин и питуит- 
рин одновременно, в пороговых, в отношении влияния на 
желудочную секрецию, дозах. Опыты показали, что тор- 
мозящее секрецию действие смеси адреналина и питуит- 
рина гораздо сильнее, чем сумма действий отдельных 
этих веществ (С. М. Дионесов, 1938 6). Мы были склон- 
ны считать, что встретились в этих опытах с явлением, 
получившим название «потенцирования». 

Мы изучали также влияние на желудочную секрецию 
инсулина, поскольку и его отделение островками Лангер- 
ханса усиливается при болевом раздражении. Исследова- 
ния были проведены на 13 собаках с павловскими и гей- 
денгайновскими изолированными желудочками. Влияние 
инсулина на секрецию было различным, в зависимости 
от характера иннервации железистого аппарата желудоч- 
ка. У животных с нормально иннервированными желу- 
дочками инсулин обычно тормозил секрецию, а у живот- 


` 


76 








ствие ‹ 


коротк 
примен 
ОГО С« 
новски! 
введен! 
лирова 
здесь т 
ренали. 
опыты | 





ных С депарасимпатизированными желудочками — ока- 
зывал на секрецию то усиливающее, то угнетающее влия- 
ние в зависимости от интервала времени между введени- 
ем инсулина и введением сокогонных веществ. Так, при 
относительно коротком интервале (до 25 мин.) секреция 
увеличивалась, при более длинном интервале (в наших 
опытах — от 42 мин. до 5 ч. 45 мин.) — уменьшалась 
(С.М. Дионесов, 1939, 1943). 

В наших опытах выяснилось далее, что при одновре- 
менном введении собакам и с павловскими, и с гейден- 
гайновскими желудочками адреналина и инсулина, в поч- 
ти не действовавших на секрецию дозах, тормозящее дей- 
ствие смеси этих веществ было значительным даже при 
коротком интервале между введением их животному и 
применением средств, возбуждавших секрецию желудоч- 
ного сока. Поскольку сам инсулин у собак с гейденгай- 
новскими желудочками при введении его незадолго до 
введения сокогонных средств обычно не угнетал, а стиму- 
лировал желудочную секрецию, следовало думать, что 
здесь также имело место «потенцирование» действия ад- 
реналина инсулином (С. М. Дионесов, 1948). Дальнейшие 
опыты показали, что при одновременном введении живот- 
ным малых доз питуитрина и инсулина желудочная секре- 
ция также тормозилась, причем это торможение было 
очень отчетливым. 

Адреналин, питуитрин и инсулин, введенные ем 
временно собаке с нормально иннервированным желу- 
дочком в дозах, лишь слегка изменявших (при раздель- 
ном введении) скорость желудочного сокоотделения, ока- 
зывали хорошо выраженное тормозящее ня на 96 
крецию желудочного сока (С. М. Дионесов, 1948). р 

Как уже отмечалось выше, мы исследовали = ых 
на желудочную секрецию продуктов трех эндокринн = 
желез, хотя вполне отдавали себе отчет в том, что 4 
не исчерпывается участие эндокринной Е р 
ции ‘желудочной секреции при болевом раздражении. 
сомненно, что в этой регуляции принимают участие и 
другие, нами не изученные продукты эндокринных же 
лез, выделение которых при болевом раздражении также 
стимулируется, в частности, гормоны щитовидной и пара- 
щитовидных желез (И. Р. Бахромеев, 1941). Регуляция 
желудочной секреции при болевом раздражении не ЕН 
ничивается, разумеется, и одними эндокринными факто 
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рами. Она представляет собою, несомненно, с 


ства гормональных агентов объясняются те большие рас- 
стройства пищеварительного тракта, вплоть до полного 
прекращения деятельности его желез» (Л. А. Орбели, 
1941), которые наблюдаются при болевых раздражениях, 
Все исследователи, изучавшие влияние болевого раз- 
дражения на секреторную деятельность желудка, едино: 
душно отмечают торможение секреции. Между тем мы’в 
своих опытах наблюдали двоякую ‘реакцию желудочных 
желез: в одних опытах — уменьшение, в других — увели- 
чение секреции. Анализируя различия в результатах на- 
ших опытов и опытов предшествовавших исследователей, 
мы сочли возможным объяснить их отчасти различиями 
временных отношений между болевым раздражением и 
применением сокогонных средств. Действительно, в -на- 
ших опытах болевое раздражение наносилось животным 
в периоде «покоя» желудочных желез, в то время как в 
опытах А. Нечаева (1882) и М. П. Бресткина (1936), в 
большей части опытов С. С. Серебренникова (1932а, 
19396) и в двух опытах Э. С. Зельмановой (1934, 1936) 
раздражение наносилось после применения вызывавших 
секрецию средств. Во всех этих опытах всегда отмеча- 
лось значительное торможение секреции. Можно было 
ожидать, что влияние болевого раздражения окажется 
различным в зависимости от исходного функционального 
состояния секреторного аппарата желудка и приведет, 
в связи е этим, к различному изменению его реактивно- 
сти; средства же, возбуждающие желудочную секрецию, 
действуя на секреторный аппарат, обладающий. различ- 


ной реактивностью, должны будут вызвать различный 
секреторный эффект. 

В связи с этим заслуживает внимания работа Н.; Г. 
Лесного (1939), в которой было убедительно показано 
изменение реакции желудочных желез на нервные и гу- 
моральные раздражители в том случае, если функцио- 
нальное состояние желез было изменено предшествовав- 
шими раздражениями. Это, впрочем, является частным 
случаем значения исходного функционального состояния 


ткани для результата воздействия на нее различных 
агентов. : 
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с ложный акт, 
осуществляемый при посредстве различных механизмов. 


«Отчасти непосредственными рефлекторными ВЛИЯНИЯМи 
отчасти суммарным вмешательством большого количе- 








Проведенный нами анализ механизмов, регулирую- 
щих секреторную деятельность желудочных желез при 
болевом раздражении, все же недостаточен; необходимы 


дальнейшие исследования. 

Говоря о влиянии болевых раздражений на секретор- 

ную деятельность желудка, мы не можем обойти вопроса 
об изменениях электрического потенциала слизистой обо- 
лочки желудка при болевом раздражении. Исследованию 
электрической активности слизистой оболочки желудка 
при различных условиях, в том числе и при болевом раз- 
дражении была посвящена работа Райса и Росса (1947). 
С помощью прибора, позволяющего регистрировать фо- 
тографически потенциалы слизистой оболочки и секре- 
цию желудка у собак, авторы показали, что слизистая 
оболочка желудка по отношению к серозной оболочке 
электроотрицательна. Когда желудок находился в с0- 
стоянии покоя и животное было спокойно, потенциал был 
наиболее высок, он падал при различных системных по- 
ражениях, при введении животному ‘адреналина и при 
болевых раздражениях. По мнению авторов, снижение 
потенциала осуществлялось при участии симпатико— 
адреналовой системы. 

На большую чувствительность поджелудочной желе- 
зы указал еще Клод Бернар (1856), наблюдавший дли- 
тельную остановку секреции в тех случаях, когда произ- 
водившаяся препаровка выводного протока поджелудоч- 
ной железы и вся подготовка к опыту была болезненной. 

Позднее М. И. Афанасьев (1877), М. И. Афанасьев и 

И. П. Павлов (1878), И: П. Павлов (18786) при раздра- 
жении индукционным током центральных концов чувст- 
вительных нервов (седалищного и других) наблюдали 
торможение поджелудочной секреции. М. И. Афанасьев 
заметил при этом, что заторможенная таким раздражени- 
ем секреция, вызывавшаяся раздражением секреторных 
нервов, или не возобновлялась, или возобновлялась со 
значительной задержкой. Торможение поджелудочной 
секреции в этих случаях И. П. Павлов объяснял как влия- 
нием задерживающих нервов, так и рефлекторной анеми- 
ей железы. Последнему обстоятельству И. П. Павлов при- 
давал болыное значение и считал, что неудача некоторых 
исследовании иннервации пищеварительных желез могла 
быть обусловлена отсутствием у авторов мысли о врел- 
ном действии анемии на секреторную деятельность. 
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С. С. Серебренников’ (19326) скармливал собакам с 
хронической панкреатической фистулой подсолнечное ма- 
сло, вливал через зонд в желудок '/4-процентный раствор 
соляной кислоты и сразу вслед за этим наносил ей СИЛЬ- 
ное раздражение индукционным током. В опытах со 
скармливанием масла отмечалось значительное тормо- 
жение поджелудочной секреции, в опытах же с влива- 
нием кислоты — незначительная и кратковременная за- 
держка сокоотделения. Таким образом, по данным авто- 
ра, торможение распространялось, главным образом, на 
нервную фазу, почти не затрагивая гуморальной фазы 
секреции. 

Вызывая поджелудочную секрецию в остром опыте у 
кураризированных собак равномерным введением в вену 
секретина, Гайе и Гилльоми (1933) и Германн (1933) 
при раздражении центральных концов седалищного или 
болыпеберцового нервов наблюдали торможение сокоот- 
деления. После прекращения раздражения замедление 
секреции сменялось ускорением; через некоторое время 
скорость секреции устанавливалась на исходном уровне. 
В опытах Гайе и Гилльоми, в которых поджелудочная 
секреция вызывалась раздражением периферического 
конца блуждающего нерва в грудной полости, торможе- 
ние секреции при раздражении чувствительных нервов 
почти отсутствовало. По мнению авторов, торможение 
секреции обусловливалось непосредственным влиянием 

симпатического нерва на железистые клетки. 

Вводя собакам предварительно морфин, Германн не 
смог отметить задерживающего влияния болевого раз- 
дражения на секрецию. Двусторонняя предварительная 
ваготомия (в грудной полости) не исключала тормозяще- 
го влияния болевых раздражений на поджелудочное со- 
коотделение; следовательно, торможение могло осущест- 
вляться и без участия блуждающих нервов. Автор не сде- 
лал ясных выводов о механизме задерживающего влия- 
ния болевого ‘раздражения на секрецию; нам же кажется, 
что эти опыты говорят в пользу предположения, выска- 
занного ранее И. П. Павловым, о роли сосудистого фак- 
тора (анемии) в торможении секреторной деятельности. 
При раздражении седалищного нерва у собаки (после 
пробуждения животного от наркоза, применявшегося 

в стадии подготовки к опыту) С. Я. Ярослав и Е. Б. Закр- 

жевский (1939, 1940) наблюдали торможение поджелу- 
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очной секреции, вызванной внутривенным введением се- 


кретина. Наряду с изменениями скорости секреции, авто- 
ры наблюдали при болевом раздражении и качественные 
изменения сока: уменьшение щелочности его и колебания 
количества ферментов — увеличение количества амилазы 
и уменьшение, в большей части опытов, липазы; — со- 
держание трипсина подвергалось неопределенным коле- 
баниям. 
Некоторые материалы к анализу механизма тормо- 
жения поджелудочной секреции при болевом раздраже- 
нии были недавно представлены Х. С. Коштоянцем, 
М. А. Посконовой и Ц. В. Сербенюк (1954). Авторы вы- 
зывали у кошек (в остром опыте) поджелудочную секре- 
цию вливанием соляной кислоты в двенадцатиперстную 
кишку. Раздражение седалищного нерва индукционным 
током резко тормозило поджелудочную секрецию. В тех 
опытах, в которых за полчаса до начала введения кисло- 
ты вводился в вену антигистаминный препарат димедрол 
(25 мг), секреция при болевом раздражении не только не 
затормаживалась, но даже оказывалась слегка увеличен- 
ной; между прочим, сам димедрол сокогонным действием 
не обладает. Авторы предположили, что задерживающее 
влияние болевых раздражений на секрецию осущест- 
вляется при обязательном участии гистамина; под влия- 
нием димедрола гистаминное звено в реакции поджелу- 
дочной железы на болевое раздражение выпадает. 
Таким образом, приведенные выше немногочисленные 
данные единодушно свидетельствуют о тормозящем влия- 
нии болевых раздражений на поджелудочную секрецию. 
Имеется, однако, одно исследование, говорящее об об- 
ратном. Так, Яновский, экспериментируя на собаках с 
временными фистулами поджелудочного протока, наблю- 
дал при редком ритмическом раздражении индукционным 
током центральных концов седалищного или большебер- 
цового нервов появление значительного поджелудочного 
сокоотделения. В тех же опытах, в которых секреция вы- 
зывалась введением пилокарпина, раздражение чувстви- 
тельных нервов резко усиливало отделение сока. Эти 
данные Яновского, приведенные В. Н. Великим в курсе 
его лекций (1894) не были подвергнуты анализу, поэто- 
му сейчас трудно сказать, чем объясняется расхождение 
этих данных с результатами всех других исследовании. 
Более детальных исследований механизма тормозя- 
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щего влияния болевых раздражений на секреторную де- ны 
ятельность поджелудочной железы проведено не было, ‚0 
поэтому кое-что остается еще неясным. | это 
В желчевыделительной деятельности печени строго у пос 
различают два процесса: выработку желчи печеночными | ть 
клетками и выход желчи в двенадцатиперстную кишку. мед 
Как свидетельствуют немногочисленные литературные лов. 
данные, болевые раздражения сказываются на течении из 1 
обоих этих процессов. ь раз, 
У кураризированной собаки с фистулой общего желч- | устр 
ного протока и зажатым пузырным протоком Рериг секр 
(18736) наблюдал при раздражении электрическим то- ние ' 
ком большеберцового нерва замедление (иногда — крат- проц 
ковременную остановку) желчеотделения с последующим а 
его ускорением. То же самое наблюдал автор и в опытах чи у 
на кроликах. ря п 
Мунк (1874), напротив, видел ускорение желчеотде- ] совот 
ления (с последующим замедлением) у кураризирован- и лось 
1 ных кроликов как с фистулой желчного пузыря, таки с | баки 
) фистулой общего желчного протока, при раздражении у | в теч 
них центральных концов седалищного или большеберцо- раздр 
вого нервов. Начальное ускорение желчеотделения Мунк держ: 
объяснял выталкиванием желчи из желчных путей, а по- мечал 
следующее замедление — понижением давления в капил- Рывал 
лярах печени. | - Чечни: 
М. И. Афанасьев (1881) раздражал индукционным почеч; 
током чувствительные нервы — седалищный, большебер- секрен 
цовый и тыльный нерв стопы — у собак с фистулой об- Раздр. 
щего желчного протока и пережатым пузырным протоком | перад; 
и наблюдал, в зависимости от условий раздражения, раз- Тах ав 
личные результаты. Так, при слабых, повторных раздра- | Рость › 
жениях (Р. К. = 16—20 см) желчеотделение усилива- | Лось 
лось; при раздражениях умеренной силы ускорение жел- В В 
чеотделения наблюдалось только тогда, когда раздраже- С ке 
ние было непродолжительным (1—2 мин.); при болыней | ВС: ( 
продолжительности раздражения отделение желчи замед- | Же 55) 
лялось. Это замедление автор объяснял рефлекторным э- НИЙ | 
спазмом желчных путей. и з 
С. С. Серебренников (1939г) в хроническом опыте на Я ИХ с 
собаке с фистулой желчного пузыря и перевязанным со Рвам; 
желчным протоком, а С. Ю. Ярослав, В. П. Глаголев и но КРеци 
Б. М. Семененко (1939, 1940) — в остром опыте на соба- ва ве. 
ках с фистулой общего желчного протока и перевязан- нео к 
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этом С. С. Серебренников не наблюдал ни начального, ни 
последующего ускорения отделения; в опытах же 
С. Ю. Ярослава, В. П. Глаголева и Б. М. Семененко за- 
медлению отделения предшествовало ускорение его, обус- 
ловленное, как полагали авторы, выдавливанием желчи 
из желчных путей благодаря сокращению при болевом 
раздражении брюшного пресса; кураризация животных 
устраняла это ускорение. Помимо изменения скорости 
секреции, эти авторы наблюдали и качественное измене- 
ние секрета: уменьшение щелочности желчи и увеличение 
процентного содержания билирубина и холестерина. 

Ф. М. Цукрова (1952) изучала процесс секреции жел- 
чи у собак натощак с помбщью фистулы желчного пузы- 
ря при перевязанном общем желчном протоке. После ча- 
сового наблюдения за ходом секреции желчи производи- 
лось раздражение индукционным током кожи голени со- 
баки в течение 30 сек. и продолжалось наблюдение еще 
в течение двух часов. Опыты показали, что и болевое 
раздражение, и условно-болевое раздражение резко за- 
держивали желчную секрецию, причем эта задержка от- 
мечалась в течение двух часов (вслед за тем опыты пре- 
рывались). После предварительного выключения надпо- 
чечников (удаление правого и денервация левого над- 
почечника) болевое раздражение не изменяло скорости 
секреции желчи. Задержку секреции желчи при болевом 
раздражении автор приписал влиянию рефлекторной ги- 
перадреналинемии; введение адреналина (1 мг) в опы- 
тах автора, действительно, значительно уменьшало ско- 
рость желчной секреции, причем это уменьшение отмеча- 
лось в продолжение трех часов наблюдения. 

В опытах на собаках с фистулой желчного пузыря 
С. С. Серебренников, Ф. М. Цукрова и П. А. Эльгорт 
(1955) обнаружили тормозящее влияние болевых раздра- 
жений на «спонтанную» секрецию желчи; продолжитель- 
ность задержки была в среднем до 25 минут. У живот- 
ных с перерезанными под диафрагмой блуждающими 
нервами тормозящее влияние болевых раздражений на 
секрецию желчи не устранялось. После перерезки чрев- 

ных нервов болевое раздражение большей частью не 
вело к изменению секреции. Не вело оно также к изме- 
нению скорости секреции и после выключения надпочеч- 
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ников. Авторы наблюдали торможение секреции желчи 
не только при безусловном, но и при условном болевом 
раздражении («мнимое» болевое раздражение). 

В опытах, в которых у животных предварительно вы. 
ключалась хлоралгидратом (0.4—0.5 г/кг) кора голов- 
ного мозга, болевое раздражение не вызывало изменения 
секреции желчи. Это являлось доказательством участия 
коры в осуществлении тормозящего влияния болевых раз- 
дражений на секрецию желчи. 

Таким образом, в большей части исследований было 
отмечено торможение секреции желчи под влиянием бо- 
левого раздражения, а в опытах Мунка, кроме того, и вы- 
деления желчи в кишечник. 

Ананализируя изменения отделения желчи и выведе- 
чия ее в кишку под влиянием болевого раздражения в 
опытах на собаках с хроническими фистулами желчного 

пузыря и общего желчного протока, Е. Т. Зленко (1955а, 
19556, 1956) отметила, что ход обоих указанных процес- 
сов может быть различным, в зависимости от исходного 
функционального состояния железистого аппарата. Так, 
при низкой ‘исходной скорости секреции желчеотделение 
под влиянием болевого раздражения увеличивалось, при 
высокой исходной скорости — уменьшалось. Что же ка- 

сается выделения желчи в кишечник, то в тех опытах, в 

которых болевое раздражение наносилось в. латентный 

период выделения, последнее резко тормозилось; в тех 
же опытах, в которых раздражение наносилось в период 
усиленного выхода желчи, наблюдалось или усиление 
этого процесса, или же незначительное его замедление. 

Таким образом, сфинктор Одди оказывался очень чув- 
ствительным к болевым раздражениям; особенно четко 
выявлялось это в период деятельного его состояния. 

Между прочим, на сокращение сфинктора Одди под влия- 

нием болевого раздражения уже давно указывал Дастр 

(1902). В расслабленном состоянии сфинктор слабо реа- 

гировал на внешние раздражения, в том числе болевые, 

поэтому наступало увеличение желчевыделения, по-ви- 
димому, за счет активных сокращений желчного пузыря. 
В литературе. имеются некоторые указания относи- 
тельно изменении секреторной деятельности тонких ки- 
шок при болевых раздражениях. 
С. С. Серебренников (1939 д) вызывал у собак с фи- 
стулой по Тири—Велла отделение кишечного сока оро- 
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шением в течение о минут отрезка кишки 0,2-процентным 
раствором соляной кислоты. Непосредственно перед оро- 
шением кишки или сразу после него, или на фоне уже 
происходящей секреции кожа задней лапы собаки раз- 
дражалась сильным индукционным током. Во всех та- 
ких опытах общее количество сока в первом часу секре- 
ции было значительно большим, чем в контрольных опы- 
тах. При продолжительном введении животному атропи- 
на (до орошения) секреция кишечного сока после боле- 
вого раздражения слегка уменьшалась в первую четверть 
часа и слегка увеличивалась в последующие три четвер- 
ти, так что общее количество сока, выделившееся за пер- 

вый час, заметно не отличалось от того, какое наблюда- 

лось в контрольных опытах. Эти опыты говорили о том, 

что в увеличении секреторной деятельности тонкого ки- 

шечника при болевом раздражении существенную роль 

играет блуждающий нерв. Однако из отмеченных фак- 

тов автор не сделал никаких выводов, оставив их без 

объяснения. 

С. Ю. Ярослав, В. П. Глаголев и В. М. Моравская 
(1941) вызывали у собак с фистулой по Тири секрецию 
кишечного сока с помощью механического (введение дре- 
нажной трубки) или химического (орошение кишки 
0,2—0,5-процентным раствором соляной кислоты) раз- 
дражителей. Раздражение задних лап собаки индукцион- 
ным током в течение 5—15 мин. во время секреции сока, 
вызванной указанными раздражителями, приводило к 
уменьшению или полной остановке секреции. Щелочность 
сока при этом заметно не менялась, а количество амила- 
зы слегка возрастало. Угнетение сокоотделения отмеча- 
лось не только во время раздражения, но и в течение не- 
которого времени после его прекращения. 

Л. Г. Меркулов (1941) наносил собаке с кишечной 
фистулой по Тири-Велла болевые раздражения и наблю- 
дал торможение кишечной секреции; такое же действие 
оказывало и введение питуитрина. Введение адреналина 
усиливало секреторную деятельность желез тонкой киш- 
ки. После ваготомии и болевое раздражение, и питуитрин, 

и адреналин тормозили кишечную секрецию. 

По данным К. П. Мекш (1957а, 19576, 1957в, 1958), 
сильное болевое раздражение кожи голени оказывало 
тормозящее влияние на секрецию сока железами изоли- 

рованной по Тире-Велла кишечной петли. При денерва- 
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ции петли наблюдалась паралитическая секреция, кото- 
рая в первые полтора месяца после операции изменя- 
лась под влиянием болевого раздражения, а позднее (че- 
рез 215 месяца после операции) уже не изменялась даже 
при действии сильного болевого раздражения. 

Как видно ‘из изложенного, данные различных авторов 

о влиянии болевых раздражений на кишечную секрецию 
не совсем совпадают; возможно, что это объясняется раз- 
личными временными отношениями между нанесением 
болевого раздражения и применением факторов, вызы- 
вающих кишечное сокоотделение. 

М. М. Рейдлер (1940, 1943) исследовал периодическую 

секрецию кишечного сока у собак с фистулами по Тири- 
Велла и нашел, что при нанесении животным кратковре- 
менного (30 сек.) болевого раздражения током от город- 
ской сети, сниженным до 60 вольт, период работы, сле- 
дующий за раздражением, задерживался (удлинялся пе- 
риод. покоя); однако общее количество сока за несколь- 
ко часов опыта оставалось примерно таким же, как и в 
контрольных опытах (без раздражения). После удаления 
у собак мозжечка М. М. Рейдлер в некоторых случаях 
наблюдал запаздывание реакции кишечных желез на бо- 
левое раздражение; тормозящее действие последнего про- 
являлось не сразу, а спустя некоторое время (через один 
период работы), что, по-видимому, обусловливалось 
выпадением адаптационно-трофического влияния м03- 
жечка. Действительно, «настройка» кишки на новый 
уровень функционирования, в связи с болевым раз- 
дражением, после удаления мозжечка запаздывала, 
отставала. 

Болевые раздражения сказываются не только на се- 
креторной, но и на двигательной деятельности пищевари- 
тельного тракта 

Гольц (1872) при раздражении на периферии непере- 
резанного седалищного нерва наблюдал у лягушки судо- 
рожное сокращение пищеварительной трубки. При пере- 
резке афферентных путей, несущих импульсы с перифе- 
рии к продолговатому мозгу, этот феномен отсутствовал. 

Графически регистрируя движения желудка у живот- 
ных с помощью баллонного метода, В. М. Бехтерев и 
Н. А. Миславский (1890) нашли, что болевые раздраже- 
ния, такие, например, как уколы иглой или раздражения 
электрическим током, приводили к временной остановке 
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ИЛИ ослаблению ритмических сокращений привратнико- 
вой части и движений желудка вообще. 

То же было отмечено Вертхеймером (1892) в опытах 
на собаках. Односторонняя ваготомия не меняла интен- 
сивности наблюдавшегося феномена; после двусторонней 
ваготомии болевое раздражение не оказывало никакого 
влияния на двигательную деятельность желудка. 

Петерсон и Рэбрайт (1934), раздражая центральный 
конец седалищного нерва у японских макак, наблюдали 
повышение тонуса пустого желудка, если он был низок 
(гипотонус), и понижение тонуса, если он был высок (ги- 
пертонус). Тем самым и в этом случае было подчеркну- 
то значение ‘исходного функционального состояния ор- 
гана лля характера влияния болевого раздражения. 

Исследование влияния болевого раздражения на эва- 
куаторную деятельность желудка было осуществлено 

С. С. Серебренниковым (1939в) на собаках с фистулами 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Раздражение зад- 
них лап собаки индукционным током сразу после влива- 
ния воды или раствора соляной кислоты в желудок от- 
четливо влияло на скорость эвакуации жидкости в киш- 
ку: эвакуация воды замедлялась, а кислоты — ускоря- 
лась. Подкожное введение атропина замедляло эвакуа- 
цию как воды, так ‘и кислоты. Болевое раздражение, на- 
несенное на фоне действия атропина, не меняло скорости 
эвакуации. После двусторонней поддиафрагмальной ваго- 
томии скорость эвакуации при болевом раздражении за- 
медлялась. Введение животному адреналина и питуитри- 
ва замедляло эвакуаторную деятельность желудка. Автор 
не дал объяснения отмеченным им фактам, ссылаясь на 
то, что ему не удалось довести до конца своих опытов 
и разграничить участие в регуляции эвакуаторной функ- 
ции желудка при болевом раздражении симпатической 
иннервации, собственных нервных сплетений кишечника 

и гормональных факторов. 

Продолжением работы С. С. Серебренникова явилось 
исследование М. Ш. Асфагана (1944). Автор исследовал 
влияние болевых раздражений на эвакуаторную деятель- 
ность желудка — нормально иннервированного, десимпа- 
тизированного и депарасимпатизированного — и показал, 
что существенное значение в осуществлении этого влия- 
ния имеет парасимпатическая иннервация. =: 

Анализируя явление торможения эвакуаторной дея- 
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тельности желудка под влиянием болевых раздражений, 
Кигли, Бэвор, Рид и Брофман (1943) нашли, что оно не 
зависит от пилороспазма, а обусловлено уменьшением 
двигательной деятельности желудка. 

Легко видеть, что данных, характеризующих влияние 
болевых раздражений на эвакуаторную деятельность же- 
лудка, совершенно недостаточно и поэтому необходимо 
осуществлять дальнейшие исследования в целях анализа 
механизма указанного влияния. 

Под влиянием болевых раздражений и ритмическая 
и перистальтическая деятельность тонких кишок прекра- 
кается, и тонус кишечника падает. 

Хоц (1909) первый, насколько нам известно, обнару- 
жил в эксперименте, что при раздражении бедренного 
нерва маятникообразные движения тонкого кишечника 
у кролика уменьшаются. 

А. Э. Леман (1913) регистрировал у наркотизирован- 
ных собак баллонным методом двигательную деятель- 
ность тонкого и толстого кишечника. Раздражая у живот- 
ных чувствительные нервы — седалищный, большеберно- 
вый и срединный, — автор в большинстве случаев наблю- 
дал прекращение и ритмических и перистальтических 
движений кишечника, а также падение тонуса его. В не- 
которых случаях наблюдалось, наоборот, усиление двига- 
тельной деятельности и повышение тонуса. Можно ду- 

мать, что характер эффекта зависел от различного Ффунк- 

ционального состояния кишечника, хотя сам автор На 
это в работе не указал. Изменения двигательной деятель- 
ности кишечника под влиянием болевого раздражения 
имели место, пока продолжалось последнее; после пре- 
кращения раздражения движения кишечника возвраща- 
лись к исходному состоянию. Анализируя роль экстраин- 
тестинальных нервов в осуществлении влияний болевого 
раздражения на движения кишечника, автор нашел, что 
блуждающие нервы особой роли не играют, так как их 
перерезка не сказывалась на характере отмечавшегося 
эффекта. Чревные же нервы, несомненно, играют значи- 
тельную роль, так как после их перерезки болевое раз- 
дражение не меняло характера ритмической и перисталь- 
тической деятельности тонкого кишечника. Изменения 

двигательной деятельности кишечника под влиянием 60- 

левых раздражений являются рефлекторными, причем 

центр рефлекса находится в головном мозгу. Об этом сви- 
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детельствовали опыты того же автора на собаках < пере- 
резанным (под продолговатым) спинным мозгом. 

° Наблюдая за движениями кишечника кролика через 
целлулоидное окошечко в брюшной стенке, Катч (1913) 
видел торможение движений при ущемлении пинцетом 
тестикул или при сильном раздражении индукционным 
током кожи животного. 

В опытах Борхардта (1926) и Танака (1934) болевое 
раздражение тормозило (по Танака, сразу прекрашало) 
перистальтические движения тонкого кишечника у со- 
баки. 

В опытах Л. Г. Меркулова (1941) болевое раздраже- 
ние тормозило моторную деятельность изолированной по 
Тири-Велла петли, а после поддиафрагмальной перерезки 
блуждающих нервов, наоборот, усиливало ее. Так как 
подобное же влияние на двигательную деятельность ока- 
зывало введение животному питуитрина (и до, и после 
ваготомии), автор был склонен приписать ему осуществ- 
ление указанного эффекта болевого раздражения. 

Илеоцекальный сфинктор в зависимости от того, в: 
каком состоянии он был перед раздражением, под влия- 
нием болевого. раздражения или расслаблялся (если он 
был замкнут), или смыкался (если был раскрыт); об этом 
свидетельствовали опыты Каца и Винклера (1902). 

А. Э. Леман, в уже цитированной работе, наблюдал, 
что под влиянием болевого раздражения ободочная киш- 
ка расслаблялась; расслаблялся и нижний отдел прямой 
кишки. 

По вопросу о том, что происходит при болевом раз- 
дражении с ректальным сфинктором, мнения авторов 
расходятся: А. В. Вишневский (1903) при раздражении 

большеберцового нерва наблюдал у собаки расслабление 
сфинктора, а Франкль-Хохварт и Фрёлих (1909, 
1910} — сокращение его. По-видимому, и здесь речь 
шла о различном исходном состоянии сфинктора, как 
это отмечалось и в отношении илеоцекального сфинктора. 

Наблюдая за состоянием ворсинок тонкого кишечника 
собаки, голодавшей в течение суток и наркотизированной 
хлоралозой, Лудани и Журдан (1936) отметили, что раз- 
дражение индукционным током центрального конца пере- 
резанного седалищного нерва усиливало сокращения вор- 
синок, но угнетало их автоматизм, подобно тому, что име- 
ло место пои раздражении периферического конца: 
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чревного нерва, раздражение же периферического конца 


перерезанного блуждающего нерва, наоборот, вело к рас- то 
слаблению ворсинок. ; 5 
На возможность расстройства периодической двига- КИ 
тельной деятельности кишечника под влиянием болево- (5 
го раздражения указывали исследования В. Н. Болдыре- вр 
ва (1904). Автор подметил, что «наблюдать ослабление В 
периодической деятельности в чистой форме удавалось ИН, 
не часто, так как... для этого требуется... вести опыт весь- ь ле! 
ма долго, а за это время легко могут возникнуть влияния, на 
нарушающие так или иначе периодическую деятельность чре 
(...болевые или другие, подобно им действующие задер- ли 
живающим образом ощущения и т. д.)». др: 
Таким образом, результаты всех исследований свиде- Эт 
тельствуют о том, что болевые раздражения действуют нем 
угнетающе на тонус и моторную деятельность кишечника. ван 
Лишь в дистальной его части может наблюдаться усиле- 
ние двигательной деятельностц в сочетании с ослаблени- в ж 
ем тонуса запирательных мыщц, в результате чего при бо- изу" 
левых раздражениях содержимое дистального отдела мо- Рас 
жет быть внезапно выброшено наружу. ский 
Подытоживая сказанное выше, можно заключить, Пав 

что при болевых раздражениях нарушается деятельность за 3 
органов, принимающих участие в пищеварительном про- разд 
цессе, и изменяется качество пищеварительных соков, длит 
причем преимущественно обнаруживается торможение цикл 
указанного процесса, что, впрочем, было подмечено еще всас: 
Эразмом Дарвиным в конце ХУ столетия. : резк 
вани 
Влияние болевых раздражений но-6‹ 

на всасывание ного 
сказа 
Процессы всасывания в желудочно-кишечном канале А Т: 
имеют огромное значение для жизнедеятельности орга- ее 
низма. Однако условия, стимулирующие или угнетающие г 
эти процессы, изучены еще недостаточно. В частности, а 
очень мало изучалось влияние болевых раздражений на р 
всасывание, 

Как мы уже указывали выше, Лудани и Журдан ыы 
(1936) подметили, что болевое раздражение тормозит ав- наб 


томатию ворсинок слизистой оболочки тонкого кишечни- \ Др: 
ка. Оно делает слизистую оболочку анемичной и умень- 
шает ее всасывающую способность. 
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Борнемиса, Кокас, Лудани и Цолнаи (1952) вводили 
толодавшим в течение 48 часов и наркотизированным 
эвипаном собакам в изолированный отрезок тощей киш- 
ки (в остром опыте) 5-процентный раствор глюкозы 
(50 мл). Определялось всасывание глюкозы до и во 
время 20—25-минутного раздражения (с интервалами в 
| мин. между 30-секундными периодами раздражения) 
индукционным током седалищного нерва. Во время 6бо- 
левого раздражения всасывание глюкозы уменьшалось 
на 20—30%. У собак, у которых с обеих сторон ветви 
чревного нерва были перерезаны и надпочечные вены бы- 
ли перевязаны, уменьшение всасывания при болевом раз- 
дражении было меньшим (на 3—6%, в среднем, 3,9%). 
Эти опыты показали, что рефлекторная гиперадренали- 
немия играет существенную роль в уменьшении всасы- 
вания при болевом раздражении. 
В условиях хронического опыта всасывание глюкозы 
в желудке и тонком кишечнике при болевом раздражении 
изучали Р. О. Файтельберг и М. М. Стамбольский (1957). 
Растворы глюкозы вводились в изолированный павлов- 
ский желудочек (4 собаки) и в кишечную нетлю но Тири- 
Павлову (4 собаки). Определялось всасывание глюкозы 
за 30 и 60 мин. в нормальных условиях и при болевом 
раздражении (раздражение 20 сек., интервал — 10 сек.; 
длительность цикла раздражения 3 мин., перерыв между 
циклами — 7 мин.). Под влиянием болевого раздражения 
всасывание и`в желудке и в кишечнике усиливалось. Че- 
рез некоторое время удавалось отметить усиление всасы- 
вания при одном лишь треске индуктория (услов- 
но-болевое раздражение). О механизме обнаружен- 
ного феномена авторы ничего в своей работе не 
сказали. 
Таким образом, результаты опытов Борнемиса и др., 
с одной стороны, и Р. О. Файтельберга и М. М. Стамболь- 
ского, с другой, — противоположны. Трудно, конечно, 
сказать, чем объясняются такие различия. Возможно, что 
они зависят от того, что одни авторы экспериментировали 
в условиях острого опыта на наркотизированных живот” 
ных, а другие — В условиях хронического опыта на совер- 
шенно нормальных животных. Но в этом ли дело, мы сей- 
час сказать не можем. 


Других работ, посвященных разбираемому вопросу, 
мы не встретили. 
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Влияние болевых раздражений 
на обмен веществ и энергии 


Болевые раздражения вызывают в организме значи- 
тельные изменения жизнедеятельности. Естественно, ра- 
зумеется, ожидать, что в первую очередь под: влиянием 
болевых раздражений изменятся обменные процессы в 
организме. Изучению изменений обмена при таких раз- 
дражениях посвящено значительное число исследований. 

На изменение углеводного обмена в организме при 

болевом раздражении было уже давно обращено внима- 
ние. В нормальных условиях, в покое и натощак содер- 
жание сахара в крови животных и человека варьирует 
незначительно. Однако в зависимости от ряда внешних 
и внутренних факторов оно может быстро ‘и отчетливо 
изменяться. В частности, при болевом раздражении оно 
обычно значительно повышается. Впервые это было отме- 
чено Бёмом и Гофманом (1878) у кошек, привязанных к 
столу и подвергнутых трахеотомии без наркоза. Бём и 
Гофман нашли у этих животных также и гликозурию и 
назвали обнаруженный феномен «диабетом привязыва- 
ния» («Реззе пез ар еез»). Анализируя роль отдельных 
компонентов привязывания и исключив трахеотомию и 
охлаждение, авторы сочли оеновной причиной «диабета» 
боль; раздражения седалищных нервов (перерезкой) ока- 
залось достаточно для получения гликозурии. 

В опытах, проведенных на ненаркотизированных ин- 
тактных собаках, А. М. Блиновой (1928) было показано, 
что после 8-минутного раздражения сильным индукцион- 
ным током кожи бедра содержание сахара в венозной 
крови значительно возрастало (в среднем на 36%). 

Некоторые авторы анализировали механизм «болевой 
гипергликемии», а также гликозурии 

Так, Банг (1914) показал, что гипергликемия при бо- 
левом раздражении осуществляется и после удаления 
больших полушарий у животных. > 

Морита (1915) наносил кроликам болевое раздраже- 
ние, вводя им в полость брюшины бензоилхлорид. При 
этом отмечалось отчетливое повышение содержания са- 
хара в крови (до 22 мг%) и гликозурия. То же наблюда- 
лось и у кроликов, лишенных больших полушарий голов- 

ного мозга. 

Особый интерес представлял вопрос о роли надпочеч- 
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ников в осуществлении гипергликемии при болевом раз- 
дражении. Гриффис (1923), экспериментируя на наркоти- 
зированных, главным образом, хлоралозой кошках и 
кроликах, наблюдал при раздражении большеберцового 
и седалищного нервов повышение содержания сахара в 
крови. Это повышение имело место и после удале- 
ния (в ходе опыта) или денервации надпочечников 
у животных. 

О том же говорят опыты Оми (1933) на кроликах. За- 
метную гипергликемию наблюдали в последнее время 
Келентеи и Адлер-Градецкая (1957) у ненаркотизирован- 
ных кроликов при сильном болевом раздражении зуба; 
после адреналектомии болевое раздражение вызывало 
меньший, но еще отчетливый эффект. Автор удалял у жи- 
вотных надпочечники двухэтапно и ставил опыты спустя 
35—67 дней после удаления второго надпочечника. Так 
как животные оставались живы, приходится думать о су- 
шествовании где-то добавочной надпочечниковой ткани, 
но в этом случае сами опыты мало убедительны. 

В противовес данным цитированных выше авторов, 
Ламбли и Найс (1930) у адреналектомированных крыс 
не только не обнаруживали гипергликемии при болевом 
раздражении, но отмечали, наоборот, снижение содержа- 
ния сахара в крови, взятой из сердца. В то же время до 
адреналектомии болевое раздражение вызывало значи- 
тельную гипергликемию. Так, у интактных крыс в покое 
содержание сахара в крови равнялось в среднем 145 
мгф, а после болевого раздражения — 216 мг%; у адре- 
налектомированных крыс эти величины соответственно 
были: 127,9 мг%ф и 120,4 мгф (уменьшение в среднем на 
5,5 мг%). 

В ряде работ изучался вопрос о роли чревных нервов 
в осуществлении гипергликемического эффекта при бо- 
левом раздражении. 

Чимината (1927) после денервации обоих надпочечни- 
ков у собак и кошек (за несколько недель до опыта) по- 
лучал при болевом раздражении незначительное увели- 
чение содержания сахара в крови, во всяком случае мень- 
шее, чем у нормальных ЖИВОТНЫХ. +. 

Бремер и Леклерк (1927) в опытах на кошках обнару- 
жили, что двусторонняя перерезка чревных нервов исклю- 
чала возможность получения гипергликемии при болевом 
раздражении; авторы считали, что это происходило не 
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потому, что при этом денервировались надпочечники и 
исключалась рефлекторная гиперадреналинемия, а вслед- 
ствие нарушения интактности нервных путей, с помощью 
которых регулируется процессе мобилизации сахара в пе- 


чени. 
По данным Гриффиса (1923), гипергликемия у кошек 
при болевом раздражении после предварительной дву- 
сторонней спланхникотомии была очень незначительной. 
То же самое несколько позднее отметил и Оми (1933) 


в опытах на кроликах. 
О роли печени в гипергликемическом феномене при 
болевом раздражении говорят опыты В. С. Зимницкого, 
Э. Г. Клейн и А. Л. Комендантова (1933). Эти авторы 
нашли, что величина гипергликемического эффекта при 
нанесении животному болевого раздражения зависит от 
запасов гликогена в печени; у длительно голодавшего жи- 
вотного этот эффект может вовсе отсутствовать. Возмож- 
но, что различие гликемических эффектов при болевом 
раздражении у различных животных связано в какой-то 
мере с указанным выше обстоятельством, поскольку жи- 
вотные разных видов по-разному переносят лишение пи- 
щи, и исчезновение запасов гликогена у них может про- 
исходить в совершенно различные сроки. 

С. А. Шербаков, И. Р. Бахромеев и П. Н. Андреев 
(1934) наблюдали при болевом раздражении иногда не 
увеличение, а, наоборот, уменьшение содержания сахара 
в крови. Последнее, по мнению авторов, объяснялось тем, 
что у подопытных животных тонус симпатической нерв- 
ной системы был конституционально высок, и болевое 
раздражение, вызывая повышение тонуса парасимпатиче- 
ской нервной системы, приводило, вместе с тем, к ‘пере- 
возбуждению и, вследствие этого, к угнетению симпати- 
ческой нервной системы (явление «пессимума» Н. Е. Вве- 
денского). ь 

И. Р. Бахромеев и М. С. Григорян (1937, 1941), иселе- 
дуя содержание сахара в крови у наркотизированных уре- 
таном кошек до и после раздражения у них центрально- 
го конца седалищного нерва и экспериментально изме- 
няя у них активность некоторых 5Эндокринных‘желез (уда- 

лением последних или раздражением их секреторных 
нервов), получали изменения гликемии то в сторону 
увеличения, то в сторону уменьшения. Так, раздражение 
верхнегортанного нерва приводило к гипергликемии; сле- 
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довательно, щитовидная железа принимала участие в осу- 
шествлении феномена гипергликемии. Однако раздраже- 
вие седалищных нервов у животных после тиреоидекто- 
мии вызывало гипергликемию; таким образом, щитовид- 
ная железа — не единственный гипергликемизирующий 
фактор. После удаления щитовидной железы и надпочеч- 
ников болевое раздражение иногда приводило к гипер- 
гликемии; авторы полагали, что гипергликемия может 
осуществляться за счет каких-то других эндокринных же- 
лез, кроме перечисленных, и высказали предположение 
о возможной роли гипофиза. После’ удаления щитовид- 
ной железы, надпочечников и поджелудочной железы бо- 
левое раздражение всегда приводило к гипергликемии. 
Наконец, после удаления надпочечников и поджелудоч- 
ной железы болевое раздражение вызывало неопределен-^ 
ные изменения гликемии. 

Из проведенных опытов авторы (1937) сделали вывод, 
что «по-видимому, внешнее раздражение падает одновре- 
менно на гипер- и гипогликемический механизм, но в За- 
висимости от доминантности того или другого механизма, 
внешний эффект получается со стороны именно этого ме. 
ханизма. Путем исключения тех или иных желез из тои 
или иной системы можно искусственно извратить этот 
эффект в ту или иную сторону». В более поздней своей 
работе (1941) авторы заключили, что «в зависимости от 
условий жизни организма или его наследственных особен- 
ностей, возбудимость или лабильность той или иной си- 
стемы может быть различна», и это, очевидно, и опреде” 
ляет характер гликемического эффекта, наблюдающегося 
при болевом раздражении. Можно думать, что видовые 
особенности животных также могут определять харак- 
тер гликемической реакции на такое мощное воздействие, 
каким является болевое раздражение. 

Для характера изменений гликемии в этом случае не: 
сомненное значение имеет состояние тонуса вегетативной 
нервной системы (И. Р. Бахромеев и Е. И. Айрапетян, 
1941). Этот тонусе может быть искусственно изменен с 
помощью фармакологических веществ. 

Г. Ф. Дервиз и Е. Ф. Георгиевская (1928) определяли 
содержание молочной кислоты в венозной крови собак до 
и после 8-минутного болевого раздражения в условиях 
хронического опыта. В контрольных опытах содержание 
молочной кислоты (при повторных определениях) варь- 
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ировало в пределах от — 41% до + 28% по отношению к 
‘средним величинам. После болевого раздражения содер- 
жание молочной кислоты всегда возрастало; оно варь- 
ировало, по отношению к средним контрольным величи- 
нам, в пределах от + 110% до + 741%. Авторы полага- 
ли, что увеличенное образование молочной кислоты было 
‘связано с тетаническими сокращениями раздражаемой 
‚лапы и напряжением мышечной системы, в связи с по- 


пытками животного освободиться. 

Как известно, пировиноградная кислота образуется в 
‚организме в результате гликолитического распада глюко- 
зы; повышенное содержание ее в крови является показа- 
телем нарушения углеводного обмена. Имеющиеся в ли- 
тературе данные говорят о том, что при болевом раздра- 
жении содержание пировиноградной кислоты в крови из- 

меняется. 

Экспериментируя на лошадях, Ф. Я. Беренштейн, 

К. Г. Голенский, А. П. Герветовский и А. И. Глушко 
‘(1954) нашли, что после нанесения животным болевых 
раздражений (частые уколы в область головы, холки и 
предплечья; кастрация без обезболивания), содержание 
‘пировиноградной кислоты в крови увеличивалось; еще 
спустя 24 часа после раздражения содержание ее остава- 
‚лось повышенным. 

По данным А. Л. Бернштейна (1951, 1956), у больных 
< болями, вследствие поражения цереброспинальной 
‘нервной системы, и у собак после 3—3,5-минутного раз- 
дражения кожи индукционным током, содержание пиро- 
виноградной кислоты в крови немного повышалось. У од- 
ной собаки`автору удалось наблюдать повышение содер- 
жания пировиноградной кислоты и под влиянием услов- 
но-болевого раздражения. 

Таким образом, становится несомненным, что под 
влиянием болевого раздражения обмен углеводов в ор- 
`танизме меняется, и в процессе этого изменения участвуют 

и железы внутренней секреции, и вегетативная нервная 
система, и бесспорно кора больших полушарий головного 
мозга. 

Но углеводный обмен нельзя рассматривать изолиро- 

ванно от обмена жиров и белков; различные виды обмена 

в целостном организме являются несомненно взаимосвя- 

занными. Но при изложении вопроса о влиянии болевых 

раздражений на обменные процессы мы принуждены, 
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удобства ради, рассматривать различные виды обмена 
последовательно, расчленяя их. 

Как показали исследования, под влиянием болевого 
раздражения подвергается изменениям и жировой, и ли- 
пидный обмены в организме. 


Найс, Лайндсей и Кац (1932), исследуя обменные про- 
цессы в организме крыс при болевом раздражении, а так- 
же при сильном эмоциональном возбуждении (гнев) от- 
метили значительные (по сравнению с исходным уровнем 
в покое) изменения содержания различных продуктов об- 
мена в крови. В частности, содержание жолестерина повы- 
шалось в среднем на 12,2%. 

При нанесении интактным кроликам болевого раздра- 
жения индукционным током в течение 3 мин. Кац и Найс 
(1934) нашли в крови, взятой из сердца, повышение со- 
держания холестерина в среднем на 21%. У спленектоми- 
рованных кроликов изменения были такими же, как и у 
интактных животных. 


В опытах на собаках Р. С. Арутюнян (1953, 1954, 
1956) показал, что при раздражении индукционным то- 
ком кожи бедра животных значительно повышалось со- ® 
держание холестерина в крови. Так, у одной подопытной 
собаки содержание холестерина в крови увеличилось в 
среднем на 60—65 мг%, у другой на 50—55 мг%. Уве- 


„личение содержания холестерина наблюдалось не только 


при безусловном, но и при условно-болевом раздраже- 
нии; условным раздражителем был звонок, подкрепляв- 
шийся раздражением кожи бедра. Выработавшийся после 
4—5 сочетаний условный рефлекс угасал, если не под- 
креплялся в дальнейшем. Опыты убедительно показали 
участие коры головного мозга в регуляции холестериново- 
го обмена в организме, в частности, при болевом раздра- 
жении. 

Изучение содержания ацетоновых тел в крови у’ лю- 
дей при болях и у животных при нанесении им болевых 
раздражений показало, что оно значительно меняется. 
Так, Г. Фальберг и Я. Марголин (1935) обнаружили в 


крюви рожениц в период родового акта повышение содер- 


жания ацетоновых тел, главным образом, В -оксимасля- 
ной кислоты. После окончания родового акта, и следова- 
тельно, прекращения болей, содержание В -оксимасля- 
ной кислоты постепенно, через 24—48 часов возвраща- 
лось к норме. 
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Повышение содержания ацетоновых тел в крови, 0б- 
наруженное при наличии болей, привело авторов к пред- 
положению, что причиною этого повышенного содержа- 
ния является именно боль. В связи с этим были постав- 
лены специальные эксперименты на кошках и собаках. 
Животным наносились болевые раздражения (фаради- 
зация седалищного нерва в течение 15 минут). Было по- 
казано (Е. Б. Закржевский и Б. Ф. Фальберг, 1936), что 
содержание ацетоновых тел в крови, взятой как из бед- 
ренной вены или сонной артерии, так и из сосудов вну- 
тренних органов (печеночная вена, воротная вена), уже 

через 30 мин. после раздражения оказывалось увеличен- 
ным на 200—300% по сравнению с содержанием их до 
раздражения. У хирургических больных П. В. Рыжов 

(1940) при наличии болей наблюдал повышение содержа- 

ния в крови ацетона до 1,6 мг %, а В -оксимасляной кис- 
лоты — до 12,5 мг %, в то время как при отсутствии бо- 
лей у тех же лиц содержание этих веществ равнялось со- 
ответственно 0,4 мг 4% и 3:9 мг $. В опытах на собаках 
автор наблюдал петонемию при раздражении висцераль- 

. ных органов (сдавление яичек), в то время как боль при 
раздражении периферических органов (зажатие хвоста 
клеммами) к кетонемии не приводила. 

По мнению С. М. Гольдберга и Е. К. Четвериковой 
(1950), кетонемия при болях у людей (язвенная болезнь, 
почечные и печеночные колики) зависит, возможно, от 
резких колебаний тонуса вегетативной нервной системы- 

Значительное количество работ было посвящено изу- 
чению белкового обмена при болевом раздражении. 

Г. В. Дервиз (1928) определял содержание остаточ- 
ного азота в венозной крови собак до и после нанесения 
им сильного болевого. раздражения. Было отмечено, что 
после болевого раздражения содержание остаточного азо- 
та немного возрастало по сравнению с исходными вели- 
чинами; это увеличение достигало в отдельных опытах 

15%. Однако автор не нашел возможным заключить, что 
это явление обусловливалось именно болевым раздра- 
жением. Он допускал, что оно могло быть вызвано уси- 
лением мышечных движений животного при раздра-. 
жении. 

Найс, Лайндсей и Кац (1932) при болевом раздраже- 
нии и эмоциональном возбуждении крыс нашли у них в 
крови увеличение содержания некоторых продуктов бел- 
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кового обмена: остаточного азота (в среднем) на 16,4, 
мочевины — на 18,3, мочевой кислоты — на 51,1, общего 
креатинина — на 10,1, белкового креатинина — на 25,1%, 

У кроликов при нанесении им несильного болевого 
раздражения содержание тех же продуктов обмена в 
крови возрастало, по данным Каца и Найса (1934), сле- 
дующим образом: остаточного азота (в среднем) — на 
11,5%, мочевины — на 15,1, мочевой кислоты — на 10,7, 
общего креатинина — на 37,1%. Предварительно осуще- 
ствленная спленектомия не сказывалась на отмеченном 
эффекте: после болевого раздражения происходили такие 
же изменения, как и у интактных животных. 

Увеличение содержания остаточного азота в крови 
наркотизированных кошек при нанесении им болевого 
раздражения нашли Г. А. Медникян и С. А. Щербаков 
(1936). После удаления надпочечников или перерезки 
ветвей чревного нерва на одной стороне и перевязки над- 
почечной вены на другой стороне содержание остаточно- 
го азота при болевом раздражении по-прежнему резко 
увеличивалось. После удаления щитовидной железы бо- 
левое раздражение более не вызывало увеличения содер- 
жания остаточного азота. 

Что же касается обмена витаминов при болевом раз- 
лражении, то нам удалось обнаружить в литературе не- 
много данных. 

Так, Г. Х. Бунатян, Ю. А. Кечек и Г. В. Матинян 
(1951) нашли, что при одноминутном раздражении ин- 
дукционным током кожи лапы собаки выделение с мочой 
аскорбиновой кислоты усиливалось независимо от ее со- 
держания в крови. В связи с этим авторы обратили вни- 
мание на то, что при болевых ‘раздражениях (а также 
при сильных эмоциях) потребность организма в аскорби- 
новой кислоте возрастает. 

О том, что при болевом раздражении содержание в 
крови аскорбиновой кислоты уменьшается, говорят ис: 
следования, проведенные на лошадях Ф. Я. Беренштей- 
ном, К. Г. Голенским, А. П. Герветовским и А. И. Глуш- 
ко (1954). Падение содержания аскорбиновой кислоты 
после кратковременного болевого раздражения проис- 
ходило постепенно, достигая максимума через 1 час после 
раздражения; спустя 24 часа содержание аскорбиновой 
кислоты в крови оказывалось нормальным. При травма- 
тических поражениях центральной нервной системы, с9^ 





т 99 





провождающихся резкими болями, развивается эндоген- 
ный гиповитаминоз В: (С. Я. Капланский, С. И. Каплан- 
ская и Ф. А. Свердлова, 1947). 

А. Л. Бернштейн (1951) нашел, что у больных с боля- 
‘ми, вследствие ‘поражений цереброспинальной нервной 
системы, выделение витамина В! с мочой не менялось по- 
сравнению с нормой, в то время как при болях на почве 


поражения симпатической ‘нервной системы (шейный’ 


ганглионит, мигрень, каузалгические боли) выделение ви- 


тамина В; с мочой резко уменьшалось. 
" Много работ посвящено изучению изменений мине- 
рального обмена при болевых раздражениях. 

‚ А. М. Блинова и Н. А. Мессинева (1928) после 8-ми- 
нутного раздражения сильным индукционным током ко- 
жи интактной собаки не нашли изменения содержания в 
крови хлоридов, калия и натрия; в содержании же каль- 
ция отмечались незакономерные колебания. 

Однако И. Р. Бахромеев (1932 а) в опытах на нарко- 
тизированных эфиром и трахеотомированных кошках при 
сильном раздражении индукционным током` центрально- 
го.конца седалищного нерва наблюдал повышение содер- 
жания в крови как калия, так и кальция, длившееся 
15—20 мин. после раздражения. 

Между прочим, еще ранее С. А. Щербаков, В. Р. Дмит- 
риев и А. В. Кибяков (1927, 1928) в опытах на кошках 0б- 
наружили при болевом раздражении резкое пони- 

жение содержания кальция в крови в тех случаях, 
когда исходное содержание его было высоким, и по- 
вышение, — когда исходное содержание кальция было 
низким. 

И. Р. Бахромеев и Л. Н. Павлова (1935) исследовали 
содержание кальция и калия в крови и в мышечной тка- 
ни наркотизированных кошек и нашли, что при нанесении 
кратковременного (1—1'/› мин.) болевого раздражения 
кошкам содержание общего и нонизированного кальция, 
а также калия в крови повышалось, а в мышечной ткани 
снижалось; в связи с этим авторы сочли возможным го- 
ворить о перераспределении калия и кальция в крови и 
- мыщцах. 

“По данным А. А. Миттельштедт (1928), при болевом 
раздражении содержание фосфора.в цельной крови собак 

не претерпевало закономерных изменений: в одних слу- 
чаях" ев жалосв, в’ других = возрастало ча не ео. 
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держание фосфора, 
нЯлоСЬ. 

Найс, Лайндсей и Кац (1932) нашли, что при болевом 
раздражении и сильном эмоциональном возбуждении, 
содержание неорганического фосфора в крови крыс рез-! 
ко (в среднем на 22,2%) уменышналось по сравнению < 


растворимого. в кислотах, не изме- 


ИСХОДНЫМ. 


зас: Черкезян (1956) вводила крысам радиоактивный! 
фосфор (Р?3?) в кровь в виде МаНРО, и через 4 и 98 часов: 
определяла его содержание в различных органах тела. В 
ряде опытов животным наносились болевые раздраже-! 
ния. Как показали исследования, проведенные через 4 ча- 
са после раздражения, под влиянием болевого раздраже-! 
ния поглощение радиофосфора тканями возрастало... 
Только в почках оказывалось меньше Р?3?. Через 28 ча-' 
сов содержание радиофосфора. уменышалось в. печени, 
почках, селезенке и костях, но еще оказывалось повы-’ 
шенным в мышцах и мозгу. Таким образом, перераспре-. 
деление радиофосфора в организме под влиянием боле- 
вого раздражения происходило и после прекращения ‘раз-. 
дражения. , 

Как показала позднее 3. С. Черкезян (1957), у собак: 
под влиянием болевого раздражения выделение с мочой‘ 
введенного в кровь радиофосфора понижается: ! 

Е. Б. Закржевский, Л. М. Кульман и Р. И. Лирцман: 
(1937) в опытах на ненаркотизированных кошках и соба- 
ках при раздражении индукционным током. центрально-, 
го конца седалищного нерва находили`увеличение содер- 
жания меди в крови и объясняли его миграцией меди. из. 
депо, каковым, по-видимому, является печень. р 

Действительно, содержание меди в кусочках печени, 
взятых для исследования до и после болевого раздраже-, 
ния, оказывалось различным, оно было меньше в послед-, 
нем случае (М. М. Губергриц, 1938). . р 

При исследовании жидкости, взятой из кантаридино- 
вых пузырей на разных участках тела у людей, страдав-. 
ших локальными гипералгиями и гиперестезиями, оказа- 
лось, что содержание меди в жидкости пузырей на нор-‹ 
мальных участках кожи меньше, чем на ыы 
и гиперестезических участках (М. М. Губергриц, 2 

Вопрос об обмене веществ в мозгу при болевых вы 
дражениях был предметом небольшого числа исследо 
ваний. 
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Так, Г. Н. Кассиль и Т. Г. Плотицына (1936) раздра- ма 
жали у животных индукционным током седалищный или Ы 
бедренный нервы и отметили, что при этом содержание 
сахара в оттекающей от мозга крови было меньше, чем вс 
`в притекающей крови, содержание же неорганического ка 
фосфора увеличивалось. Что же касается калия и каль- во 
ция, то содержание их в оттекающей крови настолько и 
‘`варьировало, что установить определенную направлен- ро 
ность изменений оказалось невозможным. де 
Путем исследования оттекающей от мозга через про- ыы 
дольный мозговой синус крови и сравнения ее с артери- др 
альной кровью, следовательно, по артерио-венозной раз- ор 
нице Н. Н. Блохин (1951) судил о биохимических процес- ИЗ! 
сах, происходивших в мозгу при болевом и условно-боле- 
вом раздражениях. В качестве безусловного раздражи- др: 
_ теля применялось одномоментное раздражение пятки зад- 
ней конечности собаки электрическим током, напряжени- о Па 
ем в 60 вольт и силою тока 2 ма. Индифферентным раз- ля‹ 
дражителем, а в дальнейшем условным раздражителем на 
являлся свисток. Опыты показали, что при болевом без- но, 
условном раздражении и при условно-болевом раздраже- дал 
нии обмен веществ в мозгу ‘изменялся. Болевое раздра- бы 
жение вызывало у собак видимое повышение окислитель- ня. 
ных процессов в головном мозгу. Содержание сахара в 
артериальной крови в первые минуты после раздражения мен 
повышалось, в венозной крови повышение оказывалось - бол. 
незначительным. Отдача молочной кислоты мозгом не- к п 
сколько задерживалась. Содержание ортофосфата пони- Обм 
жалось и в артериальной, и в венозной крови, однако от- левс 
мечалась некоторая задержка отдачи неорганического | обо] 
фосфора; через 10 минут задержанный фосфор отдавал- Т 
ся мозгом в кровь. Аналогичным образом изменялся об- В ГИ 
мен веществ в мозгу и при условно-болевом раздраже- ` осно 
нии. Исследования автора позволили обнаружить некото- ь И: 
рую закономерность в отношении продолжительности обм‹ 
биохимических сдвигов в мозгу у различных собак при стим 
болевых раздражениях. У собак с сильным типом нерв- числ. 
‚ной системы уровень обменных процессов возвращался к закл 
исходному уже через 10—20 минут, в то время как у .со- | 
бак со слабым типом нервной системы биохимические 
сдвиги не достигали исходного уровня и по истечении ; 
20 минут. с 
И. Д. Бакулин (1954) раздражал у кошек и крыс се- раздр 
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далищный нерв в течение К а часов механиче- 
ски (сдавливанием медной проволокой) или химически 
(наложением кристалла хлористого натрия или карболо- 
вой кислоты). Спустя 2—4—6— 12—24 часа, животные де- 
капитировались и брались для анализа кусочки мозго- 
вого вещества. Выяснилось, что при раздражении седа- 
лищного нерва содержание воды увеличивалось на сто- 
роне, противсположной раздражаемой, на 1—3%. Со- 
держание азота вначале увеличивалось, а затем умень- 
шалось больше также на стороне, противоположной раз- 
дражаемой. Таким образом, является несомненным, что 
при нанесении болевых раздражений в мозгу происходит 
изменение обменных процессов. 

Данных, свидетельствующих о влиянии болевых раз- 
дражений на основной обмен, чрезвычайно мало. 

Экспериментируя на трахеотомированном кролике, 
Паальцов (1871) исследовал у него количество потреб- 
ляемого кислорода и выделяемой углекислоты. Нанося 
на часть кожи животного горчичное тесто и, следователь- 
но, производя болевое раздражение кожи, автор наблю- 
дал повышение обмена. При этом принимались меры, что- 
бы не охладить кролика и тем самым не повысить уров- 
ня обменных процессов. 

Изучая.с помощью респирометра Крога основной об- 
мен у трех человек, Лендис (1925) отметил, что сильное 
болевое раздражение (индукционным током) приводило 
к повышению оновного обмена на 6—17 и даже на 37%. 
Обмен же веществ у двух испытуемых, подвергшихся бо- 
левому раздражению, после приема пищи оказался, на- 
оборот, пониженным на 4—8%. 

По данным Графе и Майера (1923), внушение людям 
в гипнозе боли вело в большинстве опытов к повышению 
основного обмена на 5—25%. в 

Итак, результаты исследований изменений основного 
обмена при болевых раздражениях свидетельствуют о 
стимулирующем влиянии последнего на обмен. Однако 
число экспериментов недостаточно для категорических 
заключений. 


Влияние болевых раздражений 
на температуру тела 


Существует немало исследований влияния Ею 
раздражений на температуру тела животных и людей. ра 
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как мы увидим дальше, результаты этих исследований в 
ряде случаев противоречивы. 

Еще в начале 60-х годов прошлого столетия русский 
исследователь Хорват, раздражая у кроликов чувстви- 
тельные нервы, наблюдал у них снижение температуры в 
прямой кишке. Отмечавшееся им снижение температуры 
автор пытался объяснить как тем, что животные во время 
опыта были крепко привязаны и, следовательно, были 
обездвижены, так и тем, что’ термометр, при длительном 
пребывании в прямой кишке, менее тесно прилегал к ее 
стенке (вследствие постепенного расслабления сфинкто- 
ра) и поэтому показывал более низкую температуру. 

Снижение температуры в прямой кишке при болевом 
раздражении обнаружили вслед за тем Мантегацца 
(1866) в опытах на необездвиженных кроликах и курах и 
Науманн (1867, 1872) — в экспериментах на людях. Ман- 
тегацца отметил при этом, что температура при болевом 
раздражении начинала сразу снижаться и достигала са- 
мого низкого уровня через 10—20 минут после прекраще- 

ния раздражения (у кроликов она была в среднем ниже 
исходной на 1,25°, ау кур — на 1,37°). Автор считал, что 
температура, вероятно, снизилась бы еще больше, если 
бы животные были предварительно обездвижены. 
Продолжая начатые ранее исследования, Хорват 
(1870) опроверг свои прежние предположения, показав, 
прежде всего, что при длительном (до 3 часов) нахож- 
дении термометра в прямой кишке температура без на- 
несения болевого раздражения оказывалась сниженной 
не более, чем на 0,1°. Хорват опроверг также второе свое 
предположение: у привязанного, но не подвергавшегося 
болевому раздражению кролика температура заметно не 
снижалась. Раздражение же чувствительных нервов у то- 
го же кролика закономерно приводило к падению темпе- 
ратуры примерно на 2°. Таким образом, снижение темпе- 

ратуры обусловливалось не добавочными факторами, а 

самим болевым раздражением. 

Ригель и Жолли (1871) нашли, однако, что при свя- 
зывании конечностей у кролика (прочное фиксирование 
животного и инъекции ему хлоралгидрата или воды) тем- 
пература в прямой кишке заметно снижалась. 

Снижение температуры в нижней полой вене у кура- 
ризированных собак при раздражении седалещного нер- 
ва было обнаружено Гейденгайном (1870). 
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Однако Ригель (1871) возражал против приписыва- 
ния, как это делал Гейденгайн, снижения температуры 
во внутренних органах у собак болевому раздражению. 
По его мнению, этот результат был обусловлен обездви- 
жением животного с помощью кураре.. 

Однако Гейденгайн в опытах, проведенных совместно 
с Ляндау (1872), подтвердил свои прежние данные. Он 
нашел, что температура, медленно снижавнаяся пюд 
влиянием кураре, при нанесении болевого раздражения 
начинала быстро падать и, следовательно, снижение тем- 
пературы в этом случае нельзя было приписать одному 
лишь обездвиживающему действию кураре. 

Раздражая горчичниками или индукционным током 
кожу человека, Якобсон (1872) не только не наблюдал 
при этом снижения температуры в подмышечной области 
и в прямой кишке, но видел иногда, наоборот, незначи- 
тельное ее повышение. Якобсон отметил, между прочим, 
что повышение температуры вызывалось не только бо- 
левым раздражением, но и одним лишь прикладыванием 
к коже электродов. Иными словами, было обнаружено 
условно-рефлекторное повышение температуры. 

Обобщая результаты своих исследований, Ригель 
(1872) еще раз подтвердил, что само по себе раздраже- 
ние кожи не отражалось на ректальной или подмышез- 
ной температуре и что снижение температуры обуслов- 
ливалось лишь обездвиживанием животного. 

Эдгрен (1880) при раздражении центрального конца 
тыльного нерва стоп у кролика наблюдал быстрое сни- 
жение температуры кожи (на 0,5—1,3°) противоположной 





конечности. 
Измеряя температуру мозга у собаки (термометр вво- 


дился между твердой мозговой оболочкой ‚и черепом, а в 
некоторых опытах под твердую мозговую оболочку) ‚ Мос- 
со (1894) наблюдал при болевом раздражении паде- 


ние ее. 


У непривязанного кролика при сильном болевом раз- 


дражении (сдавливание‘ текстикул) П. Н. Веселкин, 
АР Е, Линденбаум, М. Е. Депп и $ Тагибеков (1936) 
отметили понижение температуры в прямой кишке живот- 
ного. При этом наблюдалось и общее угнетение кролика. 

оследние авторы имели, видимо, дело с явлениями, на- 


поминавшими шок. ое 
Однако не все авторы наблюдали понижение темпер 
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туры при болевом раздражении. Так, А. П. Волкенштейн 
(1876а, 18766) при раздражении кожи белых кроликов 
электрическим током (моксою) отметил повышение тем- 
пературы в прямой кишке животного. То же имело место 
и при раздражении кожи кроликов кротоновым маслом 
и йодной настойкой. 

С. С. Истаманов (18856), экспёриментируя на людях, 
раздражал у них различные участки кожи — корнцангом 
или булавками — и наблюдал при этом незначительное 
(на 0,4°) повышение температуры кожи, измеряемой спе- 
циальным термоэлектрическим прибором. Автор по это- 
му поводу прямо указывал, что всякое болевое раздра- 
жение, откуда бы оно ни исходило, всегда вызывало по- 
вышение температуры кожи. 

Некоторые авторы — М. Лунц (1877), П. Новицкий 
(1880) и Н. П. Симановский (1880) — у кроликов, кошек 
и собак наблюдали при болевых раздражениях лишь 
очень незначительные колебания температуры. Эти коле- 
бания Н. П. Симановский приписывал не самому болево- 
му раздражению, а сопутствующим факторам. 

Кое-кто из исследователей, в соответствии с отмечав- 
шимися уже раньше закономерностями, наблюдал раз- 
личные результаты в зависимости от силы наносимых 
раздражений. 

Так, Рёриг (1873а, 1876) нашел, что сильные боле- 
вые раздражения кожи у человека приводили к значи- 
тельному снижению температуры тела, в то время как 
слабые вели к ее повышению, при раздражении средней 
силы температура вначале незначительно повышалась, а 
затем — снижалась. 

Значение силы раздражения было отмечено и Фейн- 
бергом (1876) в опытах на кроликах. При слабых раз- 
дражениях чувствительных нервов температура в прямой 
кишке или оставалась неизменной, или снижалась незна- 
чительно; при раздражениях средней силы — сни- 
жалась иногда на несколько градусов; при очень сильных 
раздражениях — резко падала. 

Противоречивые результаты, полученные различными 
авторами, можно, вероятно, объяснить неодинаковой си- 
лой наносившихся раздражений, а также и Тем, что одни 
авторы экспериментировали на необездвиженных живот- 


ных (и людях), другие же — на наркотизированных или 
кураризированных животных. Противоречия могли быть 
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обусловлены ВЕ различиями в методике измерения 
температуры, в частности тем, что температура измеря- 
лась в разных частях тела. Температура внутренних час- 
тей тела, вследствие оттока крови к периферии, при бо- 
левом раздражении ‘могла быть сниженной, в то’ время 
как температура наружных частей и мышц, кровоснабже- 
ние которых увеличилось, — повышенной. 

У необездвиженных животных болевое раздражение 
приводило обычно ‘к усилению мышечной активности, что 
создавало условия для повышения теплопроизводства в 
организме. Вместе с тем, благодаря расширению сосудов 
на периферии тела создавались условия усиления тепло- 
отдачи. У обездвиженного животного важнейший источ- 
ник теплопродукции — мышечная деятельность — ока- 
зывался выключенным, вследствие чего теплоотдача мог- 
ла превалировать над теплопродукцией. Кроме того, не- 
обходимо учитывать, что болевые раздражения разной 
силы различно сказывались на состоянии нервной систе- 
мы: слабые и умеренные раздражения тонизировали ее, 
а сильные — угнетали. Это, в свою очередь, не могло не 
сказаться на состоянии процессов теплорегуляции. Все 
это вместе и лежит, вероятно, в основе тех различий тем- 
пературной реакции организма на ‘болевые раздражения, 
которые обнаруживались в опытах различных авторов. 


Влияние болевых раздражений 
на потоотделение 


Усиление теплопроизводства, в связи с повышением 
мышечной активности при болевом раздражении, приво- 
дит к рефлекторному возбуждению регуляторных меха-, 
низмов, обеспечивающих сохранение постояннои темие- 
ратуры тела. У человека и частично у некоторых млекопи- 
тающих одним из способов теплоотдачи является ‘потоот- 
деление. Вместе с тем усиленное потоотделение способ- 
ствует увеличению выделения из организма продуктов 
обмена, повышающегося при болевом раздражении. 

Нет сомнения, что усиление потоотделения при боле- 
ВоМ раздражении было подмечено уже давно, ре 
описано это явление было сравнительно недавно. так, в 
своих клинических лекциях С. П. Боткин (1867) обратил 
внимание на то, что иногда у больных при кишечных ко- 
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ликах или при маточных схватках наблюдается потли- 
вость, причем уже в то время, когда раздражение чувст- 
вительных нервов еще не осознается больным. Таким об- 
разом, С. П. Боткин подчеркивает рефлекторный, непро- 
извольный характер потоотделения при болевых раздра- 
жениях. 

Позднее явление потоотделения при болях было юпи- 
сано Чарлзом Дарвиным (1872): «Если человек, — писал 
Дарвин, — сильно страдает от боли, пот часто каплями 
катится по лицу его, ‘и меня уверял один ветеринар, что 
он часто замечал капли пота, падающие с брюха 
и скатывающиеся по внутренней стороне бедер у ло- 
шадей и на теле рогатого скота в случаях сильного 
страдания». 

Что же касается экспериментальных работ относи- 
тельно влияния болевых раздражений на потоотделение, 
то они единичны. 

У котят с перерезанным между УП и [Х грудными 
позвонками спинным мозгом и удаленными полушария- 
ми головного мозга Лухзингер (1877) наблюдал потоот- 
деление на подушечках лапок при раздражении централь- 
ных концов чувствительных нервов (седалищного на про- 
тивоположной стороне и большеберцового и малоберцо- 
вого на одноименной стороне). 

Вслед за тем Адамкевич (1878), перерезая спинной 
мозг у кошек между грудным и поясничным отделами и 
раздражая индукционным током центральный конец се- 
далищного нерва, отметил на подушечках лапки проти- 
воположной стороны появление капелек пота. То же на- 
блюдалось и при раздражении центрального конца пле- 
чевого сплетения. 

Таким образом, потоотделение при болевых раздра- 
жениях осуществляется и при удалении высших отделов 
головного мозга, и при разобщении спинномозговых цен- 
тров с головным мозгом. г 

Более детальных исследовании этого феномена мы в 
литературе не встретили. 


Влияние болевых раздражений 
на мочеотделение 


Еще три четверти века тому назад И. Р. Тарханов 
(1884) писал, что «систематической разработки вопроса 
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о влиянии различных психических состояний на 
деление... к сожалению, не существует». 

С тех пор, однако, добыто огромное количество фак- 
тов, позволяющих ясно представить характер этого влия- 


мочеот- 


ния и в значительной мере разобраться в механизме про- 
исходящих изменений мочеотделения. 

То, что болевые раздражения вызывают изменения 
функции почек, было впервые установлено в эксперимен- 
те Броун-Секаром (1860), вставлявшим канюлю в ОДИН 
из мочеточников и измерявшим количество мочи, отде- 
лявшееся за определенный отрезок времени до и во 
время болевого раздражения. При болевом раздражении 
брюшины (щипком) в зоне, иннервируемой первой парой 
поясничных нервов, мочеотделение тотчас же или остана- 
вливалось, или, по крайней мере, резко замедлялось. Так 
как этот феномен наблюдался ‘и в том случае, когда спин- 
ной мозг был отделен от продолговатого поперечным раз- 
резом, автор объяснял его местным рефлексом, осуществ- 
ляемым без участия головного мозга. 

По мнению Пикара (1879), сильная боль может вы- 
звать более или менее полную задержку мочеотделения, 
причем механизм этого явления, по мнению автора, «не- 
.сомненно заключается в подчеркнутой активности сосу- 
досуживающих нервов». 

Годом позже Хюгоннар (1880) обнаружил, что при 
различной силе болевого раздражения мочеотделение из- 
менялось различно. Так, при слабом механическом или 
электрическом раздражении центрального конца седа- 
лищного нерва у собак Хюгоннар наблюдал усиление 
мочеотделения; сильное раздражение (перевязка нерва, 
действие сильного электрического тока) вызывало оста- 
новку отделения мочи. 

Задержку мочеотделения при сильном раздражении 
центрального конца седалищного нерва отметили также 
Конгейм и Рой. При этом наблюдалось резкое = 
ние объема почки (на 12%), что, видимо, говорило о 
уменьшении ее кровоснабжения. 

Об нароний  моеотиелевиия при болевом раздраже- 
ПЕ свидетельствовали и опыты А. И. Карпинского 
1901, 1904). х 

Изучая т неанестезированных собаках влияние р 
Трактов из слизистой оболочки желудка и Е 
перстной ‘кишки на диурез, Коу (1914а) заметил, что 
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чегонное действие этих веществ может маскироваться 
рефлексами угнетающего характера, связанными с усло- 
виями самого опыта, в сущности говоря, с наличием бо- 
левых раздражений. с 

Удаляя у собаки в остром опыте надпочечник на од- 
ной стороне и перфузируя через аорту дефибринирован- 
ную кровь, Коу (19146) наблюдал при раздражении чув- 
ствительных нервов резкую анурию на той стороне, на ко- 
торой был сохранен надпочечник. Учитывая наличие кол- 
латеральных связей надпочечных сосудов с сосудами поч- 
ки, он сделал вывод о регуляции почечной деятельности 
со стороны одноименного надпочечника с помощью адре- 
налина, выделяемого непосредственно в сосуды почки. 

Работа Коу явилась отправным пунктом для ряда 
исследований, проведенных под руководством Л. А. Ор- 
бели и внесших ясность в вопрос о механизме так назы- 
ваемой рефлекторной анурии, наблюдающейся при нане- 
сении животному болевого раздражения. 

Так, 3. М. Кисель (1924) в хроническом опыте на со- 
баках с раздельно выведенными наружу отзерстиями мо- 
четочников обнаружила задержку мочеотделения (ану- 
рию) при болевом раздражении кожи. Анурия наблюда: 
лась не только при безусловном, но и при условном. 
(треск индуктория) раздражении. Удаление одного над- 
почечника не отражалось на характере и величине на- 
блюдавшегося эффекта. 

Л. Г. Лейбсон (1924) проводил исследования на соба- 
ке; 5. которой после длительного сравнения функции обе- 
их почек перевязывалась с однои стороны поясничная 
вена, чтобы усилить поступление адреналина в почку од- 
ноименной стороны. При болевом раздражении наблю- 
далась рефлекторная анурия, но как до, так и после пе- 
ревязки вены она ‘была одинаковой на обеих сторонах. 
Поэтому автор заключил, что надпочечники не являются 

непосредственными регуляторами мочеотделения из од- 
ноименной почки у собаки. 

Позднее Л. Г. Лейбсон (1926) обнаружил, что анурия, 
наступавшая при раздражении задних лап собаки силь- 
ным индукционным током, оказывалась более выражен- 
ной на стороне с перерезанным чревным нервом, что, по 
мнению автора, не давало возможности объяснить реф- 
лекторную ‘анурию рефлексом на чревный нерв, так как 
почка, лишенная этого нерва, более чувствительна к на- 
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рушениям в организме, возникающим при болевом р 
дражении. 

В своей последующей работе Л. Г. Лейбсон (1927) 
смог подтвердить наблюдение 3. М. Кисель о возможно- 
сти получения условно-рефлекторной анурии при дей- 
ствии на животное тех компонентов «болевого опыта», 
которые сами по себе тормозящего действия на диурез 
не оказывали. 

Возможность получения условно-рефлекторной ану- 
рии была впоследствии подтверждена Теобальдом .( 1934) 
и В. Л. Балакшиной (1936). 

А. Г. Гинецинский и Л. Г. Лейбсон (1928, 1929) у нар- 
котизированных морфином и эфирно-хлороформной сме- 
сью собак исследовали влияние болевого раздражения 
на диурез в условиях: а) частичной денервации одной. из 
почек (перерезка большого и малого чревных нервов, 
иссечение одноименного симпатического ствола; б) пол- 
ной денервации одной из почек (перерезка всех нервных 
веточек и воротах почки); в) выключения обоих надпочеч- 
ников (экстирпация их или перевязка обеих люмбальных 
вен по обе стороны от надпочечников) и во всех этих слу- 
чаях получали временную задержку мочеотделения. Это 
дало возможность авторам заключить, что рефлекторную 
анурию нельзя целиком сводить ни к рефлексу на почки, 
ни к рефлексу на надпочечники. По мнению авторов, за- 
держка мочеотделения при раздражении седалищного 
нерва обусловливалась, наряду с указанными двумя фак- 
торами, или поступлением в кровь гормона, влияющего 
на водный обмен тканей, или поступлением в кровь гор- 
мона, влияющего на деятельность самой почки, или реф- 
лекторным изменением водного обмена тканей непосред- 
ственно под ‘влиянием нервной системы, или комбинаци- 
ей всех указанных механизмов. 

Торможение диуреза при болевом раздражении после 
полной денервации почек и сохранении лишь гумораль- 
ной связи их с организмом подтвердили позднее Теобальд 
и Верни (1935) в опытах на собаке; торможение диуреза 
наблюдалось в течение 5—20 мин. после прекращения 
раздражения. 

В опытах Н. И. Михельсон (1930), проведенных на со- 
баках с выведенными наружу отверстиями мочеточников 
и перерезанным в грудном отделе (на уровне Х, Ш или 1 
грудного сегмента) спинным мозгом, раздражение перед- 


аз- 





111 
14ь 











ней лапы электрическим током вело к торможению моче- 
отделения; раздражение задней лапы оставалось без эф- 
фекта. Эти опыты показали, что для получения рефлек- 
торной анурии обязательна непрерывность центростреми- 
тельного пути рефлекса и необязательно наличие образо- 
ваний, иннервируемых из отделов спинного мозга ниже 
| грудного сегмента, а также и симпатических путей к 
почке и надпочечнику. 

Сопоставляя результаты опытов с болевым раздраже- 
нием и внутривенным введением питуитрина, А. А. Дани- 
лов (1934) нашел, что химические изменения мочи и кро- 
ви в обеих сериях опытов одинаковы. Это дало возмож- 
ность автору высказать предположение, что одной из при- 
чин анурии при ‘болевом раздражении является повыше- 
ние секреции питуитрина гипофизом. 

Немного позднее такое же предложение было выска- 
зано Теобальдом и Верни (1935). 
Продолжая свои исследования, Н. И. Михельсон 
{1935) показала, что перерезка обоих блуждающих нер- 
‚вов под диафрагмой или на шее не устраняла наступле- 
ния анурии при болевом раздражении, несмотря на вы- 


ключение нервных импульсов к легким, печени, подже- ° 


лудочной железе и другим органам брюшной полости. 
Равным образом не устраняли наступления ее и удале- 
ние нижних шейных симпатических ‘узлов или перерезка 
шейных симпатических нервов, иными словами, выключе- 
ние эфферентных симпатических путей от спинного мозга 
к органам головы. Эти опыты привели Н. И. Михельсон, 
как и предыдущих авторов, к предположению об уча- 
стии гипофиза в анурической реакции почек на болевое 
раздражение. 

Дальнейшие опыты показали (Н. И. Михельсон, 1938), 
что при сильном болевом раздражении передних лап ану- 
рия наблюдается не только у интактных или опериро- 
ванных указанным выше образом животных, но и у жи- 
вотных с предварительно удаленным гипофизом. Следо- 
вательно, в осуществлении анурической реакции при бо- 
левом раздражении принимали участие не только гормо- 
ны гипофиза, но ‘и какие-то иные факторы, действующие 
гуморально. 

Возможно, что какое-то ‘участие в антидиуретическом 
влиянии болевого раздражения принимает ацетилхолин, 
но, видимо, только тогда, когда его концентрация оказы- 
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вается значительной (Н.И. Михельсон и Л. А. Орбели, 
1937). 

Однако по данным Н. А. Галицкой и Н. И. Михельсон 
(1937), ‹ацетилхолину (если он и появляется в крови при 
болевом раздражении) не принадлежит существенной 
роли в ряду механизмов, обусловливающих наступление 
анурии при боли». 

Н. А. Галицкая (1938) исследовала в хроническом 
опыте на собаках влияние на диурез болевого раздраже- 
ния, а также введения в кровь питуитрина и адреналина 
порознь и вместе). Кратковременное болевое раздраже- 
‘ние кожи индукционным током (30 сек.) вызывало ану- 
рию, длившуюся 5—15 мин., после чего еще около полу- 
часа отмечалась олигурия. Введение в яремную вену рас- 
твора адреналина (0,2—0,25 мг) вызывало незначитель- 
ную и быстропроходящую олигурию. Значительная, но 
акже непродолжительная олигурия наблюдалась при 
знутривенном введении питуитрина (0,6—1,0 мл). При 
совместном введении адреналина и питуитрина торможе- 
ие диуреза оказывалось более отчетливым и продолжи- 
тельным, чем при раздельном введении тех же веществ, 
о все же слабее, чем при болевом раздражении. Каче- 
ственная сторона реакции почек на болевое раздражение 

на введение указанных веществ во всех этих случаях 
оказывалась сходной (увеличение концентрации хлоридов 
и креатинина). По мнению автора, гормоны гипофиза и 
адреналин несомненно принимают участие в осуществле- 
ии рефлекторной анурии при болевом раздражении, но 
эта сложная реакция осуществляется, по-видимому, не 
только при совокупном влиянии этих гормонов, но и при 
участии, вероятно, других факторов. 

В более поздней работе Н. А. Галицкая (1941) на- 
шла, что почки лягушек реагируют на болевое раздраже- 
ние подобно почкам теплокровных животных. После ги- 
пофизектомии у лягушек наблюдается двоякая реак- 
ция почек на болевое раздражение: анурия и полиурия. 
Механизмы такой двоякой реакции автором не объясня- 
ются. 

М. Г. Дурмишьян и Я. А. Эголинский (1938) не полу- 
чали анурии при болевом раздражении у глубоконарко- 
тизированных (хлоралозой) собак, в то вфемя как при 
поверхностном ингаляционном наркозе анурия была вы- 
ражена отчетливо. Авторы заключили отсюда, что для 
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осуществления рефлекторной анурии необходимо сохра- 
нение ноцицептивной функции коры головного мозга, и 
высказали предположение, что в механизме рефлекторной 
анурии существенная роль принадлежит экстрареналь- 
ным факторам, в частности, гипофизу, гормоны которого 
усиленно образуются при возбуждении высших нервных 
центров болевыми раздражениями. 
И. В. Введенская, Р. О. Барсегян, Д. И. Ханутина, 
Я. М. Прессман, Ф. М. Шитов и Э. А. Асратян (1938), 
экспериментируя на собаках с выведенными наружу от- 
верстиями мочеточников (по Орбели), наносили живот- 
ным сильные болевые раздражения и отмечали при этом 
появление анурии, болыпей — на стороне раздражения. 
После односторонней десимпатизации на стороне раздра- 
жения реакции на слабое болевое раздражение вовсе не 
было, на сильное же раздражение реакция была ничтож- 
ной. Таким образом, была доказана роль симпатической 
иннервации в осуществлении реакции почек на болевое 
раздражение. 

Неодинаковую реакцию обеих почек на одностороннее 
болевое раздражение отметили также Г. Х. Бунатян и 
А. С. Оганесян (1953). Экспериментируя на собаках, опе- 
рированных так же, как и в опытах предыдущих авторов, 
они наносили им болевые раздражения на кожу правой 
задней конечности и на основе этого безусловного раздра- 
жения вырабатывали условный рефлекс на звонок. За 
30 мин. до начала опыта производилась водная (с моло- 
ком) нагрузка (250 мл). На фоне нормального мочеот- 
деления производилось болевое раздражение; наблюда- 
лось уменьшение мочеотделения на обеих сторонах, но на 
стороне раздражения олигурия была выражена отчетли- 
вее. Такая же асимметрическая реакция отмечалась и при 
условно-болевом раздражении. После денервации правой 

почки на болевое раздражение сильнее реагировала поч- 
ка, сохранившая центробежную иннервацию. В связи с 
этими результатами авторы сочли возможным подчерк- 
нуть значение нервного фактора в регуляции мочеотделе- 
ния при болевом раздражении. Изменение величины диу- 
реза при болевом раздражении может обусловливаться 
как уменьшением фильтрационного процесса, так и уве- 
личением процесса реабсорбции, возможно, конечно, из- 
менением обоих процессов мочеобразования. : 
Исследования Г. Х. Бунатяна (1950) показали, 
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при болевом раздражении наступает кратковременно‹ 
уменьшение (на 20—50%) фильтрации. Но уже спустя 
3—6 мин. после прекращения раздражения фильтрация 
становится нормальной. Однако уменьшение диуреза 
после болевого раздражения оказывалось гораздо про: 
должительнее, чем снижение фильтрации, оно длилось; 
по данным автора, 40—60 мин., следовательно, причиной 
олигурии являлось, в основном, усиление реабсорбции 
воды. Реабсорбция отдельных компонентов мочи изменя- 
лась при болевом раздражении неодинаково. Так, реаб- 
сорбция глюкозы значительно снижалась, снижалась так- 
же и реабсорбщия фосфора; реабсорбция хлора остава- 
лась без изменений (Г. Т. Адунц, В. Б. Егян, А. С. Огане- 
сян, 19526). Такое же действие, как и болевое раздраже- 
ние, оказывало условно-болевое раздражение. При глубо- 
ком внутреннем торможении уменьшение фильтрации и 
реабсорбции под влиянием болевого раздражения было 
значительно слабее или вовсе не было заметно (Г. Т. 
Адуни, В. Б. Егян и А. С. Оганесян, 1952а). 

Уменьшение диуреза при болевом раздражении опи- 
сали также Г. Кечек и Г. Х. Бунатян (1950), А. Ю. Кечек 
и Г. В. Матинян (1951), Г. Х. Бунатян (1952), изучавшие 
обменные процессы в организме и экспериментировавшие 
с этой целью на собаках с выведенными наружу мочеточ- 
никами (по способу Л. А. Орбели), 

Приведенные данные свидетельствуют о значительном 
влиянии болевого раздражения на секреторную деятель- 
ность почек и о механизмах, с помощью которых осуще- 
ствляется это влияние. 

Несомненным является то, что афферентная часть это- 
го механизма — нервная, а эфферентная,—по-видимому 
и нервная и гуморальная. В том случае, когда почка ли- 
шалась нормальной иннервации, эффекты болевого раз- 
дражения могли осуществляться за счет одного лишь гу- 
морального механизма. Об этом отчетливо свидетель- 
ствуют опыты Н. М. Алексеевой и Е: Б. Бабского (1935а, 
19356, 1936). Путем артериальных анастомозов у двух 
собак устанавливалось перекрестное кровообращение. В 
отверстие мочеточников обеих собак вводились канюли 
и каждые 1—2 мин. регистрировалось отделение мочи. 
Для получения более выраженного «фона» диуреза в бед- 
ренные вены собак вводилось 300—500 мл рингеровского 
раствора или 40 мл 50—100-процентного раствора глю- 
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козы. Затем у одной из собак сильным индукционным то- 
ком раздражался седалищный или малоберцовый нерв и 
продолжалась регистрация мочеотделения. Выяснилось, 
что болевое раздражение тормозило диурез как у одной, 
так и у другой собаки. Это свидетельствовало о том, что 
влияние болевого раздражения на диурез осуществлялось 
гуморальным путем. 

Еще более ‘убедительно свидетельствовали об этом 
опыты тех же авторов на собаке, которой была транс- 
плантирована в подкожную клетчатку на шее почка дру- 
гой собаки и была создана, путем сосудистого анастомо- 
за, относительно нормальная циркуляция крови . через 
почку. Болевое раздражение вызывало торможение диу- 
реза как из «собственных» почек, так и из пересаженной 
почки. 

Изучая функцию почек у собаки с выведенными на ко- 
жу мочеточниками и полностью денервированной почкой, 
А. С. Оганесян (1957) обнаружил при болевом раздраже- 
нии уменьшение фильтрационного процесса и общее сни- 

жение диуреза на обеих сторонах, причем меньше — на 
оперированной стороне. Но при этом направленность из- 
менений была на оперированной стороне такой же, как на 
интактной. 

Заканчивая изложение вопроса о влиянии болевых 
раздражений на мочеотделение, мы считаем нужным Упо- 
мянуть также об опытах И. Н. Журавлева (1930). Экспе- 
риментируя на собаках, И. Н. Журавлев наблюдал при 
раздражениях индукционным током кожи животного реф- 
лекторную анурию, уменьшавигуюся при повторении опы- 
ТОВ. Имелось, следовательно, постепенное угасание ану- 
рической реакции, что говорило об участии в ней и выс- 
ших отделов центральной нервной системы. 


Влияние болевых раздражений 
на выведение мочи наружу 


Выше мы говорили о влиянии болевых раздражений 
на отделение мочи почками, сейчас мы переходим к во- 
просу о влиянии таких раздражений на состояние мочево- 
го пузыря и выведение мочи наружу. 

Еще Поль Бер (1869), экспериментируя на кураризи- 
рованной собаке, подметил, что при раздражении элек- 
трическим током центрального конца седалищного или 
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срединного нерва происходило рефлекторное сокращени 
мочевого пузыря и выведение наружу небольшого коли- 
чества мочи. При раздражении же блуждающего, чрев- 
ного-или шейного симпатического нервов такого эффекта 
ве наблюдалось. 

Н. Соковнин (1876, 1877) и Г. Нуссбаум (1879) в опы 
тах на кураризированных кошках при раздражении цен- 
тральных концов перерезанных чувствительных нервов — 
седалищного, большеберцового — наблюдали сильное 
сокращение мочевого пузыря и выведение мочи наружу: 
После перерезки спинного мозга в шейном отделе у кура- 
ризированных кошек этим авторам, а также В. Скабичев- 
скому (1890), Ф. Навроцкому и В. Скабичевскому (1891), 
не удавалось наблюдать сокращения мочевого пузыря 
при раздражении чувствительных нервов. 

Удаление болыших полушарий впереди от мозговых 
ножек (Н. Соковнин) или отделение полушарий от ниже- 
лежащих отделов мозга на том же уровне (Г. Нуссбаум) 
исключало возможность получения рефлекторных сокра- 
щений пузыря при болевых раздражениях. Удаление же 
мозговой коры с подлежащим белым веществом в перед- 
них, боковых и верхних отделах полушарий не сказыва- 
лось заметным образом на наступающих при болевых 
раздражениях сокращениях мочевого пузыря В и С 
сбаум). . 

В. М. Бехтерев и Н. А. Миславский (1888), раздражая 
сильным электрийеским током центральный конец пере- 
резанного седалищного нерва, получали рефлекторное 
„сокращение мочевого пузыря и в том случае, когда мозт 
перерезался на уровне ножек мозга (ниже зрительных 
бугров). По мнению авторов, рефлекторное сокращение 


пузыря при болевых раздражениях после отделения ни: 


жележащих отделов мозга от зрительных бугров проис- 
ходило при посредстве спинно-мозговых центров, но для 
этого требовалось значительное увеличение силы раз- 
дражения. 

Следует заметить, однако, что по данным Ф. Навроц- 
кого (1891), центр для рефлекторного сокращения моче- 
вого пузыря при болевом раздражении располагается в 
зрительных буграх. 

После удаления зрительных бу 
передней их части) даже сильное 
ного нерва не вызывало в опытах 
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гров (во всяком случае, 
раздражение седалищ- 
А. Драгоманова (1896) 


сокращ’ лия мочевого пузыря. При удалении же больших 
полушаргий и полосатых тел сокращение при болевом 
раздражении. наблюдалось. 

Работа А. Драгоманова вызвала возражения со сторо- 
ны В. М. Бехтерева (1896), который подверг критике ме- 
тодику опытов Драгоманова (непосредственное наблю- 
дение а осию^} и настаивал на правильности своих 
пречних вывод.з о Розможности сокращения мочевого 
пузыря при болевом раздражении ‘и после выключения 
зритель тх бугров. 

Анализу центробежных нервов, с помощью которых 
осуществляется рефлекторное сокращение мочевого пузы- 
ря при болевом раздражении, была посвящена работа 
Н. С. Власова (1903). Раздражая индукционным током 
седалищный, срединный, большеберцовый нервы у кура- 
ризированной собаки, Н. С. Власов наблюдал сокращение 
мочевого пузыря при интактных подчревных и тазовых 
нервах; после их перерезки болевые раздражения не вы- 
зывали сокращения пузыря. 

С. И. Гальперин и В. Н. Черниговский (1937) при раз- 
дражении центрального конца седалищного или лучевого 
нервов отмечали сокращение мочевого пузыря у кошки с 
разрушенным спинным мозгом и объясняли этот эффект 

участием аксон-рефлекторного механизма. ь 

Экспериментируя на наркотизированных хлоралозой 
кошках с интактной иннервацией пузыря и с сохраненны- 
ми надпочечниками, А. А. Данилов (1941а) нашел, что 
характер изменений тонуса мочевого пузыря при болевом 
раздражении определялся исходным функциональным. 
состоянием пузыря: если пузырь был расслаблен, он со- 
кращался, если был сокращен — расслаблялся. При раз- 
дражении центрального конца седалищного нерва у ко- 
шек с денервированным мочевым пузырем и интактными 
надпочечниками наблюдалось медленное расслабление 

пузыря. После удаления надпочечников расслабления не 

наступало, а часто при раздражении отмечалось повыше- 
ние тонуса пузыря. При сопоставлении указанных эффек- 
тов с теми эффектами, которые имели место при введении 

животным адреналина или. питуитрина, автор пришел к 

заключению, что «изменения денервированного пузыря, 

вызываемые гуморальным путем при раздражении седа- 
лищного нерва, зависят от повышенного выделения адре- 
налина (падение тонуса) и гормонов придатка мозга 
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(повышение тонуса); у кошек с сохраненными надпочеч- 

никами превалирует адреналиновый эффект». 

в, Цитированные работы свидетельствуют, таким обра- 

ь. зом, о том, что болевое раздражение вызывает изменение 

№ | тонуса мочевого пузыря, как правило, его повышение и, 

| следовательно, может повести к рефлекторному мочеис- 

пусканию. 

| Подобное же действие оказывало в опытах Моссо и 
Пеллакани (1882) предупреждение о предстоящем боле- 


и вом раздражении, то есть мочевой пузырь реагировал со- 
в. кращением на условнорефлекторное раздражение. 
я Влияние болевых раздражений на 
» секреторную деятельность молочных желез 
и | Широко известно, что боль отражается на секреторной 
м | деятельности молочных желез. Однако эксперименталь- 
3“ | ных исследований, посвященных изучению этого вопро- 
са, почти нет; имеется всего лишь одна работа, выполнен- 
а ная в лаборатории И. П. Павлова. Автор ее, М. М. Миро- 
ого нов (1894, 1895), экспериментировал на дойных козах, у 
С которых в течение месяца устанавливался «фон» млеко- 
кт отделения. Затем отпрепаровывался поверхностный чув- 
ствительный нерв и производилось длительное (1—1 
вой час) его раздражение индукционным током. Было прове- 
ы. дено 24 опыта и во всех наблюдалась явная общая реак- 
р ция животного на болевое раздражение — коза сильно 
т билась, ее дыхание учащалось с 30—40 до 140 в 1 мин. 
во Во всех опытах после длительного болевого ‘раздражения 
ны количество молока уменьшалось на более или менее про- 
т должительный срок; при этом обнаруживалась зависи- 
и мость длительности и величины эффекта от силы и про- 
м лолжительности раздражения. 
м Наряду с уменьшением скорости секреции наблюда- 
с лось и изменение качественного состава молока: плот- 
у Я ный остаток увеличивался в среднем с 7 до 17 %. То же 
и Й самое наблюдалось и в 20 опытах на лактирующей соба- 
у о ке. После полной денервации железы у козы ем раз- 
И дражение не оказывало влияния на секрецию. ви 
И, наблюдение кажется неожиданным, так как влияние 00 


левого раздражения могло осуществляться и гумораль- 
ным путем. Нам кажется, что этот вопрос еще нуждает- 
ся в дальнейшем исследовании. 
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Влияние болевых раздражений 
на состояние кожи 


Под этим общим заголовком мы объединили несколь- 
ко вопросов — сопротивляемость кожи гальваническому 
току, кожно-гальванический рефлекс и некоторые дру- 
гие. 

Экспериментируя на кроликах, Е. Т. Залькиндсон 
(1935) нашел, что болевые раздражения (щипок, укол, 
резкое натягивание кожи и т. д.) неизменно сопровожда- 
лись кратковременным снижением сопротивления кожи 
гальваническому току в данном участке. То же наблюда- 
лось и при внутривенном введении 1 мл 95-процентного 
спирта. Это снижение отсутствовало, если немедленно 

после инъекции спирта в кожу вводился | мл 0,5-процент- 
ного раствора новокаина. Автор считал, что снижение 
сопротивления кожи постоянному току обусловливалось 
местным повышением тонуса симпатической нервной си- 
стемы и не зависело от сосудодвигательных явлений. 

М. Б. Дунаевская (1956) определяла сопротивляе- 
мость.кожи гальваническому току у лиц с заболеваниями 
органов брюшной полости, при отраженных болях, в про- 
екционных кожных точках максимальной чувствительно- 
сти. Оказалось, что по сравнению с индифферентными 

точками и симметричным дерматомом противоположной 
стороны сопротивляемость в зонах Захарьина-Геда была 
снижена в 90—30 раз. Порог болевой чувствительности 
в этих точках был резко снижен. При лечении больных, 
улучшении их состояния и уменьшении отраженных бо- 
лей сопротивляемость кожи гальваническому току посте- 
пенно нормализовалась. При лечении больных физиологи- 

ческим сном сопротивляемость кожи повышалась, при- 

ближаясь к нормальной. Наоборот, при лечении больных 

глубоким, приближавшимся к наркотическому сном и 

сопротивление кожи и порог болевой чувствительности 

снижались. Последнее указало на важную роль состоя- 
ния коры головного мозга в регуляции электрофизиоло- 
гического состояния кожи. 

С помощью гальванометра И. Р. Тарханов (1889) об- 
наружил, что области кожи человека, обильно снабжен- 
ные потовыми железами, электроотрицательны по отно- 
шению к областям, бедно снабженным ими. При нане- 
сении болевого раздражения человеку вместе с усилени- 
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ем потоотделения наблюдалось отклонение стрелки галь- 
ванометра, то есть появление кожного тока (кожно-галь- 
ванический, или психо-гальванический рефлекс). 

Позднее изучение психо-гальванического феномена 
было осуществлено Верагутом (1907), обнаружившим, 
что при болевом раздражении (укол кожи головы) так 
же, как и при иных (акустических, оптических) раздра- 
жениях, стрелка гальванометра показывала усиление то- 
ка. При увеличении раздражений эффекты оказывались 
значительнее. Е 

Левин (1930) наносил болевые раздражения (уколы 
иглою) истерическому субъекту, находившемуся в состоя- 
нии гипнотического сна, и наблюдал у него появление от- 
четливого кожно-гальванического рефлекса в том слу: 
чае, когда испытуемому не внушалась анестезия раздра- 
жаемого участка кожи; испытуемый заявлял, что он чув* 
ствует боль. При внушения же анестезии раздражаемого 
участка не было ни кожно-гальванического рефлекса, ни 
ощущения боли. Напротив, при внушении боли (без раз- 
дражения) испытуемый заявлял, что он чувствует боль, 
и у него регистрировался хорошо выраженный кожно- 
альванический рефлекс. 

Отчетливые кожно-гальванические рефлексы у людей 
при нанесении им болевого раздражения были описаны 
В. П. Горевым (1939). Анализируя электрограмму этих 
рефлексов, автор отметил, что она резко отличалась от 
электрограммы кожно-гальванических рефлексов, возник- 
пих при несензорных эмоциональных воздействиях. 

О. П. Минут-Сорохтина (1939) исследовала кожно- 
гальванический рефлекс при болевых раздражениях, на- 
носившихся людям в условиях пребывания на разных вы- 
сотах, и нашла, что на высоте 4 250 м рефлекс был гораз- 
до слабее, чем на равнине, кривая его была вытянута и 
бесфазна. На высоте 2 250 м отмечалось лишь небольшое 
снижение рефлекса. Отмечавшееся снижение кожно-галь- 
ванического рефлекса при болевых раздражениях на вы 
сотах автором объяснялось изменениями функционально-- 
го состояния высших вегетативных центров под влиянием 
аноксемии. 

Исследуя кожно-гальванические рефлексы при раз- 
дражении кожи индукционным током (болевое раздраже- 
ние) у детей в возрасте от 3 часов до 18 месяцев жизни, 
Р. А. Вейнгер (1947) у детей до 5—6 месяцев. жизни ИзЗ- 
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менений электрического потенциала не наблюда 
вые кожно-гальванический рефлекс на бо 
жение автору удалось отметить у детей, только начиная 
е 5—6-месячного возраста. Автор объяснял это недоста- 
точной зрелостью функциональной структуры перифери- 


ческих рецепторов и посредствующих звеньев дуги реф- 
лекса. 


Кожно-гальванические рефлексы используются в на- 
етоящее время в клинике в качестве объективного пока- 
зателя наличия и интенсивности боли. 


Так, Н. И. Бганцев, осуществляя «гальванопальна- 
цию» у 350 больных, нашел, что при наличии гипералгиче- 
ских зон в области брюшной стенки стрелка: гальваномет- 
ра отклонялась на 60—80 делений (120—160 ма), в то 
время как при отсутствии болей отклонения не превыша- 
ли 10 делений (20 ма). Этот феномен был выражен тем 
резче, чем сильнее была боль. 

Л. А. Коротков (1953), вызывая у испытуемых боль 
принятыми в клинике ‘способами (растяжение нервов и 
др.), отметил, что в большинстве случаев реактивные 10- 
ки имелись при наличии болей; в случае их отсутствия, 
токи отсутствовали тоже. 

Характер кривой кожно-гальванического рефлекса у 
льных с наличием болевого синдрома оказывался раз- 
личным в зависимости от типа нервной системы. У лиц с 
уравновешенным типом нервной системы, страдавших 
ишиалгией, в ответ на вытяжение седалищного нерва от- 
мечалось появление высоких зубцов на кривой кожно- 
гальванического рефлекса, в то время как при безболе- 
вых движениях имелись лишь незначительные подъемы 
кривой. У лиц с возбудимым типом нервной системы от- 

мечались беспорядочные подъемы и падения кривой кож- 

но-гальванического рефлекса и при безболевых движени- 

ях, что затрудняло объективное определение болей с по- 

мощью гальванометрии (Л. А. Коротков, 1955). 

По данным Р. В. Мамичева (1954), кожно-гальвани- 
ческий рефлекс, вызываемый обычными способами, ока- 
зывался более значительным на стороне с невритом седа- 
лищного нерва, чем на противоположной, причем вели- 
чина этого рефлекса отражала динамику патологического 
процесса. При обратном развитии патологического про- 
десса отмечавшаяся асимметрия кожно-гальванического 
рефлекса сглаживалась и при полном выздоровлении 
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зовсе исчезала. Автор считал исследование кожно-галь- 


ванич®ских рефлексов объективным методом диагностики 
невритов седалищного нерва. Вероятно, этот метод может 
быть использован для объективной диагностики болей и 
при других нейрогенных заболеваниях. 

Имеются указания на то, что под влиянием болевых 
раздражений меняется реактивность кожи по отношению 
к некоторым раздражающим воздействиям. Так, Я. А. Че- 
риковер (1938) определял реактивность кожи человека 
двумя способами: облучением кожи ультрафиолетовыми 
лучами и нанесением на нее хлороформа. Реакция кожи 
оценивалась в первом случае по интенсивности эритемы, 
во втором — по интенсивности эритемы и размерам вол- 
дыря. Через несколько дней после контрольного опыта 
на соседнем участке кожи повторно определялась реак- 
тивность кожи после сильного болевого раздражения, 
нанесенного на любой другой участок кожи. Раздраже- 
ние заключалось или в механическом сжатии кожи пеа- 
ном, или в наложении ватки, смоченной смесью спирта с 
хлороформом. В ?/; случаев реактивность кожи при нане- 
сении болевого раздражения оказалась сниженной, в 4 
случаев — осталась без изменений и только в 14% слу- 
чаев — оказалась повышенной. Изменение реактивности 
кожи автор рассматривал как проявление общих сдви- 
гов химизма крови и тканей, произошедших в результате 
болевых раздражений. В частности, снижение реактивно- 
сти кожи, по мнению автора, объяснялось повышением 
стойкости эпидермального слоя. 

И. С. Кордонский (1955) вводил больным с пояснич- 
но-крестцовыми радикулитами физиологический раствор 
в кожу здоровой и больной стороны и следил за скоро- 
стью рассасывания образовавшейся папулы. У большин- 
ства больных рассасывание на стороне патологического 
процесса происходило значительно быстрее, в среднем на 

5—7 мин., и только у 14 (из 65) больных — медленнее. 
Следовательно, гидрофильность кожи при болевом син- 
дроме была изменена по сравнению с той, которая на- 
блюдалась на стороне, где болей не было. 

Исследуя проницаемость кожи больных с различными 
заболеваниями, при которых имелся болевой синдром, 
И. Л. Вайсфельд и Г. Н. Кассиль (1956) нашли, что вса- 
сывание Ма», введенного в кожу предплечья, у одних 
больных на больной стороне ускорялось, а у других, на- 
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оборот, замедлялось, — во всяком случае, наличие пато- 
логического процесса, ведущего к возникновению ®боле- 
вого синдрома, приводило к появлению асимметрии вса- 
сывающей способности кожных капилляров. 

В связи с этим интересно вспомнить, что Петерсен 
(1927), исследуя с помощью кантаридинового пластыря 
проницаемость капилляров кожи у хирургических боль- 
ных, нашел, что во время операций она возрастала. Как 
на одну из возможных причин этого автор указывал на 
рефлекторное влияние болевого раздражения. Увеличе- 
ние проницаемости кожи у людей в зоне локализации 6о- 
ли описали в последние годы также Ф. М. Аспис и 
Т. Н. Панихина (1955). 

Как видно из приведенных данных, изучение состоя- 
ния кожи при болевых раздражениях привлекало внима- 
ние исследователей, “но детальных исследований, направ- 
ленных к анализу отмечаемых изменений, еще недоста- 
точно. 


Влияние болевых раздражений 
на регенеративные процессы 


В природе болевые раздражения бывают обычно свя- 
заны с повреждением тканей. Поэтому представляет зна- 
чительный интерес вопрос о том, как влияют болевые 
раздражения на регенеративные процессы. Этому вопро- 
су посвящено значительное количество работ. 

С. Я. Залкинд (1954) наносил ‘мышам сильные боле- 
вые раздражения постоянным электрическим током 
(15—25 вольт) в течение 3—15 мин. и доводил их до со- 
стония ступора. Раздражения повторялись по нескольку 
раз в сутки в течение 4—5 дней и приводили животных в 
невротическое состояние. В различные сроки после окон- 

чания курса раздражений животные декапитировались, 
и после фиксации головы в препаратах роговицы подсчи- 
тывалось число митозов. Контрольные животные поме- 
щались в камеру для болевого раздражения, но ток не 
включался. Выяснилось, что болевые раздражения от- 
четливо тормозили митозы в роговице, главным образом, 
на стадиях профазы и метазы, особенно сильной — при 
продолжительных болевых раздражениях. Торможение 
митотической активности в эпителии роговицы мышей при 
механическом раздражении (пощипывание пинцетом) 
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было тем значительнее, чем продолжительнее было раз- 
дражение. Во всех случаях замораживался переход кле- 
ток из интеркинеза в митоз. Через 2 часа ‚после 5-минут- 
ного ‘болевого раздражения интенсивность митоза была 
такой же, как в контрольных опытах (Г. С. Стрелин, 
И. Б. Бычковская и В. В. Козлов, 1954). 

По данным В. В. Козлова (1954), при слабом раз- 
дражении кожи мышей электрическим током митотиче- 
ская активность в эпителии роговицы падала значитель- 
но, причем неделившиеся клетки не начинали делиться, а 
делившиеся — заканчивали деление. После часового раз- 
дражения восстановление митотической активности на- 
ступало через 6—7 часов. Компенсаторного повышения 
митотической активности не наблюдалось. 

И. А. Алов (1955а, 19556) также изучал процессы 
клеточного деления в роговице белых мышей. Часть слу- 
жила в качестве контроля, части же мышей наносились 
болевые раздражения (в течение 10 мин. несколько раз 
ущемлялся пеаном хвост). Спустя 1—1'/› часа все мыши 
забивались и у контрольных и у «болевых» мышей про- 
верялась интенсивность клеточного деления роговицы. 
Оказалось, что у мышей, подвергавшихся болевому раз- 
дражению, клеточное деление было менее интенсивным, 
чем у контрольных животных. После предварительной де- 
нервации обоих надпочечников болевые раздражения не 
приводили к изменениям интенсивности деления клеток. 
Само по себе выключение надпочечников (без болевого 
раздражения) из общего кровотока увеличивало интен- 
сивность митозов, а введение адреналина — уменьша- 
ло ее. 

При сравнении торможения клеточного деления при 
болевых раздражениях у интактных крыс и укрыс с пред- 
варительно удаленными надпочечниками А. К. Рябуха 
(1955) показал, что в то время как у интактных крыс ми- 
тозы сильно тормозились, у крыс, лишенных надпочечни- 
ков, торможение митотической активности было едва за- 


метным. 

Интересны опыты В. В. Козлова (1955). Автор приви- 
вал мышам карциному Эрлиха и исследовал влияние раз- 
личных факторов на интенсивность митозов опухолевых 
клеток. Фактором, снижавшим ‘интенсивность. митозов, 
оказалось умеренное раздражение электрическим током 
пороговой силы, наносившееся в течение 0,5—2 часов от- 
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дельными импульсами (по 3—5, или подряд в течение 
10—20 мин. с такими же интервалами). Снижение интен- 
сивности клеточного деления при болевых раздражениях 
объяснялось, как предполагал автор, усилением окисли- 
тельных процессов; в ‘силу этого фаза интеркинеза удли- 
нялась, а наступление фазы митоза задерживалось 
Л. И. Чекулаева (1956) накладывала на дистальную 
часть голени задней конечности белых крыс тугой рези- 
новый жгут, вызывавший продолжительное болевое раз- 
дражение. Спустя заданные сроки, все животные убива- 
лись, их глаза энуклеировались, фиксировались, и в сня- 
той роговице исследовалось состояние клеточного деле- 
ния. Оказалось, что уже через 6 часов после начала бо- 
левого раздражения число митозов по сравнению с кон- 
тролем падало. К 12 часам это падение становилось еще 
более резким. Вслед за этим интенсивность клеточного де- 
ления начинала возрастать и на 3—6 сутки оказывалась 
больше контрольной. Следовательно, процесс этот — 
двухфазный: вначале болевое раздражение вызывало тор- 
можение митозов, а позднее — компенсаторное их увели- 
чение. 

Торможение митотической активности в эпителии ро- 
говицы у мышей при болевом ( как в опытах Л. И. Чеку- 
лаевой) раздражении отметили также И. А. Уткин и 
Л. П. Косиченко (1956), подчеркнувшие, что степень сни- 
жения митозов зависела от времени, прошедшего после 
травматизации, и от силы самого раздражения. Торможе- 
ние интенсивности клеточного деления отмечалось и у 
мышей, сидевших вместе с подвергавшимися болевому 
раздражению, то есть при условно-болевых раздраже-- 
НИЯХ. 

Интересные исследования были осуществлены 
Л. В. Суворовой (1955). Она наносила беременным сам- 
кам белых мышей раздражения переменным электриче- 
ским током и наблюдала возникновение у них обычного 
временного торможения митозов. Однако в тканях пло- 
дов и новорожденных мышей в этом случае торможения 
митозов не наблюдалось. При нанесении же болевого 
раздражения 3—6-дневным мышатам отмечалось тормо- 
жение митотического деления клеток. Такие же отноше- 
НИЯ обнаружены ив индивидуальном развитии кроликов. 
У кур и взрослых морских свинок реакции рефлекторного 
торможения митозов при болевом раздражении обнару- 
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жить не удалось. В следующей своей работе Л. В. Суво- 
рова (1956) обнаружила, что у новорожденных кроликов 
число митозов под влиянием болевых раздражений не 
менялось, в то время как двигательная реакция на раз- 
дражение была. У котят и у новорожденных морских сви- 
нок реактивное торможение митозов отмечалось. 

Подобно болевому раздражению действовало и вве- 
дение адреналина. Анализируя феномен отсутствия реф- 
лекторного торможения митоза при болевом раздраже- 
нии у взрослых морских свинок, Г. С. Стрелин и Л. В. Су- 
ворова (1956) отметили, что это, видимо, объяснялось 
С-гиповитаминозом. При введении свинкам в течение 
6 дней витамина С болевое раздражение начинало вызы- 
вать торможение митотической активности в роговице и. 
у взрослых морских свинок. 

Изучению влияния длительного болевого раздраже- 
ния на возникновение и заживление язв в желудке белых 
крыс была посвящена работа К. А. Мещерской (1956). 
Вызывая образование в желудке крыс язвенных поверх- 
ностей введением зондом в желудок мышъяковистой кис- 
лоты (0,5 мг на 100 г веса), чистого кофеина и двуугле- 
кислого натрия (по | мг на 100 гвеса) в течение 10 дней, 
К. А. Мещерская в ряде опытов производила крысам 
предварительно операцию, вызывавшую длительное бо- 
левое раздражение седалищного. нерва. Оригинальный 
метод этой операции описан в работе В. В. Кравцова 
(1956). Через 10 дней после начала введения веществ, 
вызывавших образование язвенных поверхностей, кон- 
трольные и «болевые» животные умершвлялись, и язвы 
осматривались и измерялись. Исследование показало, что 
длительное болевое раздражение седалищного нерва ус- 
коряло и усиливало образование язвенных поверхностей 
в желудке крыс. Заживление язв при наличии очага дли- 
тельного болевого раздражения в организме замедлялось. 

Большое практическое значение имеет вопрос о влия- 
нии болевых раздражений на заживление кожных де- 

ектов. 

ь Н. И. Бут (1940) при помощи скальпеля удалял == 
спинке морских свинок и кроликов кожу, тержин 
клетчатку и фасцию. Размер ран был всегда одина . 
Раны не зашивались. Все опыты (84) были подразделены 
на 3 группы. В Г группе никаких дополительных ВМ. 
тельств не производилось, во П группе рана прис : 
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порошком новокаина (0,02 г на рану) или в окружность 
раны вводилось 5—6 мл 0,25-процентного раствора ново- 
каина, ив П1 группе окружность раны ежедневно, в те- 
чение 10—15 мин. раздражалась поцарапыванием булав- 
кою. Опыты показали, что болевое раздражение значи- 
тельно замедляло заживление ран. 

Несколько лет назад мы с А. Г. Усовым пытались вы- 
яснить в эксперименте, как влияют болевые раздражения 
на заживление кожных дефектов. Опыты ставились на 
морских свинках, у которых под легким эфирным нарко- 
зом вырезались строго одинаковые кусочки кожи на од- 
них.и тех же местах спинки. Часть животных подверга- 
лась ежедневно пятиминутному болевому раздражению 
сильным индукционным током, часть животных раздра- 
жению не подвергалась и служила в качестве контроля. 
Никаких различий в сроках заживления кожных дефек- 
тов у подопытных и контрольных животных мы тогда 
отметить не смогли и сочли, что это объяснялось неаде- 
кватностью методики. Но тогда мы иной методики не 
предложили, и исследования были прерваны. 

В 1955 году эти опыты были, по нашему предложению, 
возобновлены В. В. Кравцовым на крысах. У всех крыс на 
спинках вырезались одинаковые кусочки кожи. Размеры 
кожных дефектов ежедневно очерчивались на прозрачной 
бумаге и измерялись; высчитывалась их площадь. 20 крыс 
были оставлены для контроля, такому же количеству 
крыс наносились перед тем длительные болевые раздра- 
жения. Седалищный нерв на одной стороне подшивался 
к мышцам, на нерве затягивалась ниточка с острыми бу- 
синками, которые раздражали нерв при каждом движе- 
нии животного. Мы считали, что такая операция создава- 
ла очаг длительного болевого раздражения, которое 
должно было повести к перестройке функционального со- 
стояния нервной системы, что не могло, как мы ожидали, 
не повлиять ‘на заживление кожных дефектов. 

Исследования показали, что в первые 4—5 дней за- 
живление у опытных («болевых») крыс шло быстрее, чем 

у контрольных животных. Затем темпы заживления кож- 

ных дефектов у «болевых» ‘крыс начинали замедляться и 

в то время, как у контрольных животных полное зажив- 

ление кожных дефектов происходило к 13—15 дню, у 

крыс, подвергавшихся длительному болевому раздраже- 

нию, раны заживали к 18—19 дню. Таким образом, боле- 
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вое раздражение влияло на заживление па: 





в ранний период оказывало стимулир\ 1 
заживление кожных дефектов, а затем, в более поздний 
период тормозило заживление. Интересно, что в опытах 
Л. И. Чекулаевой, цитированны ше, тоже отмечалась 
двухфазность в изменениях интенсивности клеточного де- 
ления в роговице при продолжительных б 
жениях. Но Л.`И. Чекулаева наблюдала вначале замед- 
ление, а затем — ‘ускорение, В. В. Кравцов же отметил 
противоположное чередование фаз. Анализ условий сме- 
ны фаз в механизме влияния болевого раздражения на 
заживление кожных дефектов должен стать предметом 
дальнейших исследований. 
В связи с вопросом ю влиянии болевых раздражений 
на процессы регенерации, уместно рассмотреть вопрос и 
о влиянии таких раздражений на восстановление колла- 
герального кровообращения после иссечения отрезка ма- 
гистрального артериального ствола. Н. А. Толокова (1957) 
изучала в нашей лаборатории условия, благоприятство- 
вавшие и препятствовавшие восстановлению коллате- 
рального кровообращения на задних конечностях кроли- 
ка после ‘иссечения отрезка (0,5. см) бедренной артерии 
ниже места отхождения глубокой бедренной артерии. В 
одной из серий исследовалось влияние длительного боле- 
вого раздражения на развитие коллатералей. Нанесение 
длительного болевого раздражения производилось по 
способу, применявшемуся в нашей лаборатории В. В. 
Кравцовым и описанному выше. Опыты были произведе- 
ны на 33 кроликах, из которых 20 служило для контроля. 
На 30-й день после иссечения отрезка бедренной арте- 
рии кролики забивались и производилась наливка задних 
конечностей контрастной массой для последующего рент- 
генографического исследования. о 
Исследования показали, что развитие коллатералеи 
У подопытных кроликов по сравнению с контрольными 
отставало. Коллатерали у подопытных кроликов оказы- 
вались уже, чем у контрольных, сеть их была значитель- 
но реже. Восстановление кожной температуры конечно- 
стей после иссечения отрезка артерии происходило почти 
В два раза медленнее у подопытных животных, чем у кон- 
трольных (5 и 9—11 дней). Таким образом, длительное 
болевое раздражение, почти всегда сопровождающее по- 
вреждение больших артериальных сосудов, является фак- 
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тором, тормозящим восстановление коллатерального кро- 
вообращения. 





Влияние болевых раздражений р 








на деятельность надпочечных желез 
о  порм 
В процессе эволюционного развития у животных и у | О 
человека выработалась способность реагировать на боле- | драж 
вое раздражение мобилизацией различных механизмов, щее | 
обеспечивающих, во-первых, устранение источника раз- | и что 
дражения и, во-вторых, — наиболее быстрое и совершен- | надло 
ное восстановление функций, нарушенных в результате 
этого раздражения. | 
р, Е лиотт 
дним ‘из таких механизмов является система желез вариа 
внутренней секреции. Большое значение в этом отноше- р 
нии имеют надпочечные железы, принимающие сущест- раздр 
веннейшее участие в приспособительных реакциях орга- вх 
низма. Ех. 
Литературные данные свидетельствуют о том, что бо- ДОВ Де 
левое раздражение ведет к усилению инкреторной дея- НИИ Ц 
тельности ряда желез внутренней секреции, в частности, тирпа1 
надпючечных. 3 | Удавал 
Кеннон и Хоскинс (1911/12), раздражая сильным Лет 
индукционным током седалищный нерв у наркотизиро- НИИ ар 
ванных уретаном кошек, нашли, что ‘кровь, взятая из ниж- фект. Н 
ней полой вены после 3—6-минутного раздражения, вы- Нерва 
зывала расслабление отрезка продольной мышцы кишки В 1 
кролика, что, как показали исследования Магнуса (1905); | ванн 
характерно только для действия адреналина и может | Крецие 
считаться специфической реакцией на присутствие по: | ИЩН 
следнего; кровь, взятая до раздражения, расслабления | Фак от 
кишки не вызывала. Отсюда авторы сделали заключение; ров ты 
что под влиянием. раздражения чувствительных нервов Не НН 
инкреторная деятельность надпочечных желез усили- чаю К 
вается. бл ие 
Эллиотт (1912) длительно (до двух часов) раздражал у Юдак 
центральный конец седалищного нерва у декортициро- | неа ов 
ванных кошек с перерезанным на одной стороне чревным го’ По. 
нервом ‘и наблюдал при этом значительное повышение ль Нерь: 
кровяного давления. Исследование содержания адренали- ина в 
на в обоих надпочечниках показало, что в надпочечнике м ГВ 
с ‘интактной иннервацией адреналина. было значительно | с ж 
меньше, чем в денервированном надпочечнике. Между ооЧалие. 
130 подать 
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тем сама по себе перерезка чревного нерва не вела, по 
данным Хираяма (1925), к уменынению содержания ад- 
реналина в надпочечнике (по сравнению с нормально ин- 
нервированным надпочечником другой стороны), а разли- 
чия в содержании адреналина в обоих надпочечниках в 
норме очень малы (Эллиотт, 1912; Фуджии, 1925). 

Опыты Эллиотта показали, таким образом, что раз- 
дражение чувствительных нервов оказывает стимулирую- 
щее влияние на отделение надпочечниками адреналина 
и что в процессе этого отделения существенная роль при- 
надлежит чревным нервам. 

Вслед за исследованиями Кеннона и Хоскинса и Эл- 
лиотта появился ряд работ, в ‘которых было, в различных 
вариантах опытов, убедительно показано, что болевое 
раздражение усиливает инкреторную деятельность над- 
почечников. 

Так, Г. В. Анреп (1912/13) наблюдал сужение сосу- 
дов денервированной конечности собаки при раздраже- 
нии центрального конца седалищного нерва; после эке- 
тирпации надпочечников такого эффекта получить не 
удавалось. 

Леви (1913) описал появление при болевом раздраже- 
нии аритмии денервированного сердца; подобный же эф- 
фект наблюдался и при прямом раздражении чревного 
нерва. | 

В 1917 году Кеннон нашел, что полностью денервиро- 
ванное сердце кошки позволяет обнаружить усиление се- 
креции адреналина, наступающее при раздражении седа- 
лищного нерва. Излагая подробно отмеченные им ранее 
факты, Кеннон (1919) указал, что с помощью демерви- 
рованного сердца удается не только обнаружить усиле- 
ние секреции адреналина, но и, сравнивая эффекты, а 
чающиеся при болевом раздражении, с эфектями, «2 
блюдающимися при внутривенном введении арен 
Установить размеры рефлекторного отделения к! 
на. По мнению автора, при раздражении Е 
го нерва в 1 мин. отделяется от 0,001 до 0,005 мг адрена: 
лина на | кг веса животного. 

`Г.Б. Флоровский (1917) и В. И. Башмаков ен 
мы уже указывали выше, показали, что при НЕ нее 
седалищного. нерва можно при некоторых У очанной 
блюдать слюноотделение из полностью денервир а 
поднелюстной железы кошки. Это отделение авторь Е 
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ясняли непосредственным влиянием на железу адренали- 
на, секреция которого усиливается при раздражении чув: 


ствительного нерва. 

Сирлс (1923) полностью денервировал сердце собаки 
и регистрировал ритм сердечной деятельности при тете- 
низации седалищного нерва как до, так и после перевяз- 
ки пояснично-надпочечных вен. Опыты показали, что 
ритм сокращений денервиреванного сердца при болевом 
раздражении учащался, когда отток крови из надпочеч- 
ников был нормальным и не изменялся, когда отток бло: 
кировался. После снятия лигатур с вен раздражение се- 
далищного нерва снова вызывало прежний эффект. 

Турнад и Шаброль (1925), а также В. В. Савич и 
А. В. Тонких (1926) с помощью метода перекрестного 
кровообращения смогли отметить усиление отделения ад- 
реналина при болевом раздражении у собак. 

При раздражении индукционным током срединного 
нерва у кошек, собак и кроликов, наркотизированных 
вначале уретаном, а затем эфиром, а также у глубоко 
наркотизированных одним эфиром, Кодама (1923/24, 
19246) в большинстве опытов наблюдал увеличе- 
ние содержания сахара и адреналина (эпинефрина) 
в крови. 

У ненаркотизированных собак, у которых путем деаф- 
ферентации соответствующих зон. исключалось влияние 
побочных раздражений, связанных со ‘взятием крови из 
так называемого «Сауа—роскеё», Кодама (1924а) отме- 
тил большее усиление выхода адреналина в кровь при бо- 
левом раздражении, чем у наркотизированных животных. 

Шугавара, Ватанабе и Саито (1926) рекомендовали 
при изучении влияния болевого раздражения на организм 
избегать наркоза, так как в тех опытах, когда наркоз был 
настолько глубок, что при раздражении не наблюдалось 
никаких симптомов боли, не удавалось констатировать 
увеличения выхода адреналина в кровь; у ненаркотизиро- 

ванных же животных выход адреналина при болевом раз- 
дражении повышался в 4—5 раз, а по данным Сатаке, 

Ватанабе и Шугавара (1927) — даже до 8 раз. 

С. А. Щербаков, В. С. Зимницкий и В. Р. Дмитриев 
(1929а, 19296) раздражали у кураризированных кошек 
центральный конец седалищного нерва.до и после зажа- 
тия клеммами надпочечных вен и в первом случае наблю- 
дали повышение, а во втором — понижение содержания 
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(1929) указал, что, по его мнению, все реакции, наблю- 
давшиеся Кенноном и его сотрудниками при раздражении 
чувствительных нервов (и при эмоциональном возбужде- 
нии) и приписываемые влиянию адреналина (эпинефри- 
на), могут ‘быть получены и после исключения (удаления 
или денервации) надпочечных желез. 

Отрицательные результаты Стюарта и Рогова в отно- 
шении рефлекторной секреции адреналина при болевом 
раздражении В. В. Савич и А. В. Тонких (1926) объясня- 
ли рядом методических факторов, не учтенных в опытах 
первых авторов. Такого же мнения придерживался и сам 
Кеннон (1922). 

Надо сказать, что в настоящее время концепция Кен- 
нона относительно рефлекторной гиперадреналинемии 
при болевом раздражении больше никем не оспаривает- 
ся и является общепризнанной. 

Мы подробно рассмотрели вопрос о влиянии болевых 
раздражений на инкреторную деятельность мозговой 
части надпочечников. В последние годы появились дан- 
ные, свидетельствующие о том, что при действии на ор- 
ганизм различных неблагоприятных факторов усиливает- 
ся инкреторная деятельность и коры надпочечников. 

Так, М. М. Соколова (1957), используя в качестве по- 
казателя активности коры надпочечников появление в 
крови эозинопении наносила крысятам, начиная с перво- 
го дня жизни, и взрослым ‘крысам сильные болевые раз- 
дражения ‘переменным электрическим током (30—40 

вольт) в течение 3 минут и наблюдала при этом в крови, 
взятой из сердца или из вены хвоста (у взрослых особей), 
резкое уменьшение числа эозинофилов. Так, у крысят уже 
в первый день жизни число эозинофилов после болевого 
раздражения резко падало (вдвое); у крысят более стар- 
шего возраста эозинопения была выражена отчетливее, 
у взрослых крыс число эозинофилов уменьшалось на 
90%. Таким образом, усиление инкреторной деятельности 
коры надпочечников при болевом раздражении является 
несомненным. Однако усиление это является, по-види- 
мому, не первичным, а вторичным; оно происходит под 
влиянием адренокортикотропного гормона гипофиза, сра- 
зу же выделяющегося передней долей при нанесении жи- 
вотному болевого раздражения. Опыты М. М. Соколовой 
показали также, что кора надпочечников является функ- 
ционально зрелои уже с момента рождения, что оспари- 
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валось еще раньше (И. А. Эскин, 1956). 


Таким образом, при болевом раздражении меняется 
инкреторная активность всего надпочечника — и мозго- 
вой и корковой его части. 


Влияние болевых раздражений 
на деятельность гипофиза 


Выше мы уже не фаз указывали на ряд физиологиче- 
ских эффектов болевого раздражения, ‘которые могли 
быть объяснены участием некоторых гормонов гипофиза. 
Однако до тридцатых годов нынешнего столетия прямых 
доказательств усиления инкреторной деятельности гипо- 
физа при болевом раздражении не было. Лишь в 1935 го- 
ду А. А. Данилов и М. М. Рейдлер сообщили о том, что им 
удалось показать, что у наркотизированных эфирно-хло- 
роформной смесью животных (кошек и собак) в спинно- 
мозговой жидкости при сильном раздражении чувстви- 
тельных нерзов появлялось вещество, вызывавшее рез- 
кую экспансию меланофоров кожи лягушки и несомненно 
являвшееся меланоформным гормоном гипофиза. После 
‘предварительного удаления гипофиза болевое раздраже- 
ние не увеличивало содержания меланофорного гормона 
в спинномозговой жидкости. 

М. М. Рейдлер (1938) и О. Г. Зайцева и М. М. Рейд- 
лер (1939) показали, что спинномозговая жидкость кош- 
ки после раздражения седалищного нерва вызывала уси- 
ление сокращений изолированной матки морской свинки 
(в Тиродовском растворе), в то время как та же жид- 
кость, взятая без болевого раздражения, такого влияния 
не оказывала. Спинномозговая жидкость кошек, у кото- 
рых предварительно были удалены надпочечники, вызы- 
вала после болевого раздражения те же эффекты, что и 
взятая у интактных животных; опинномозговая жидкость 
кошек с предварительно удаленным гипофизом, взятая 
после болевого раздражения, не вызывала усиления со- 
кращений матки. Спинномозговая жидкость кошки, взя- 
тая после болевого раздражения, вызывала при местном 
применении усиление сокращений кусочка мышечной 
ткани матки, имплантированного в глаз другого животно- 

го того же вида. Жидкость, взятая до болевого раздра- 
жения, такого эффекта не вызывала. 

Далее авторы показали, что при нанесении животно- 
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му болевого раздражения в спинномозговой —Жид- 
кости наблюдалась положительная реакция Ланге; 
такая же реакция наблюдалась и при введении 
животному в кровь адреналина и питуитрина (вме- 
сте и порознь). 

Болевое раздражение, нанесенное животному после 
предварительного удаления гипофиза, почти не сказыва- 
лось на характере реакции Ланге; введение в вену питуи- 
трина «Р» до некоторой степени компенсировало отсут- 
ствие гипофиза. Авторы сочли свои данные новым дока- 
зательством участия гипофиза в реакциях на болевое раз- 
дражение. | 

Подвергая ‚сильному болевому раздражению кошек и 
собак, А. А. Данилов (19416) брал у них субокципи- 
тальной пункцией спинномозговую жидкость (до и через 
3—15 минут после раздражения) и испытывал ее влия- 
ние на меланофоры вырезанного кусочка кожи живота. 
Жидкость, взятая после болевого раздражения, вызывала 
отчетливую экспансию меланофоров. Это являлось сви* 
детельством повышения содержания меланофорного гор- 
мона в спинномозговой жидкости, следовательно, усиле- 
ния инкреторной деятельности гипофиза при болевом раз- 
дражении. Повышение меланофорной активности ликвора 

наблюдалось и тогда, когда болевые раздражения нано- 
сились животным, у которых были перерезаны шейные 
симпатические нервы и удалены надпочечники. 

А. А. Данилов (1939, 1940, 19416) в опытах на соба- 
ках и кошках нашел, что при болевом раздражении со- 
держание брома в спинномозговой жидкости увеличива- 
лось, если исходное содержание в ней этого вещества бы- 
ло не очень значительным, и, наоборот, снижалось при 
значительном исходном содержании ‘брома. 

Так как содержание брома в гипофизе относительно 
велико (Бернхардт и Укко, 1926), то данные, полученные 
А. А. Даниловым, можно считать косвенным свидетель- 
ством усиления при болевом раздражении перехода из ги- 
пофиза в спинномозговую жидкость бромосодержащего 
вещества. 

С. М. Цейтлин и Б. А. Воскобойникова (1937) иссле- 
довали спинномозговую жидкость у собак при 10-минут- 
ном раздражении сильным индукционным током седа- 
лищного нерва и нашли, что при этом в неи появляются 

меланофорный гормон гипофиза и вещества, обладающие 
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парасимпатикотропным действием. При повторном 
довании спинномозговой жидкости тех же собак через 
11—13 дней после гипофизектомии ни меланофорногс 
гормона, ни парасимпатомиметических веществ обнару- 
жить не удалось, обнаруживались лишь симпатомимети- 
ческие вещества. По мнению авторов, их опыты доказы- 
вают, что гипофиз выделяет при болевом раздражении 
биологически активные вещества, то есть его деятель- 
ность при этом усиливается. 

В последнее время в условиях хронического опыта 
А. В. Тонких и И. Ф. Шенгер (1953) наблюдали торможе- 
ние диуреза у собак при болев раздражении задней 
лапы собаки, а также при воспроизведении условий раз 
дражения (привязывание электродов, звук индуктория 
ит. д.). После перерезки ножки гипофиза торможения 
диуреза не удавалось вызвать ни при болевом, ни 
при условно-болевом раздражении, что  свидетель- 
ствует о роли антидиуретического гормона задней 
доли гипофиза в торможении диуреза при болевом 
раздражении. 

А. М. Мариц (1953) исследовала действие спинномоз 
говой жидкости кошки, наркотизированной хлоралозой, 
на матку девственной морской свинки. Жидкость бралась 
с помощью субокципитального укола до и спустя 15—20 
мин. после сильного 19-минутного раздражения седалищ- 
ного нерва индукционным током. Жидкость, взятая до 
раздражения, не действовала на тестобъект, а взятая 
после раздражения оказывала отчетливое действие, ха 
рактерное для окситоцина. Спинномозговая жидкость ги 
пофизектомированных животных, взятая после болевого 
раздражения, не оказывала никакого действия на матку. 
При перерыве симпатических путей к гипофизу (удале- 
ние верхнего шейного или звездчатого ганглиев) выхода 
окситоцина из гипофиза, судя по испытаниям на указан- 
ном тестобъекте, не отмечалось. Следовательно, эффе- 
рентный путь рефлекса при болевом раздражении — сим- 
патический. 

Фр привененнй выше данные убедительно говорят 
© том, что под влиянием болевых раздражении инкретор- 
ная деятельность задней доли гипофиза усиливается. 

Что же касается изменений инкреторной деятельности 
передней доли гипофиза, то до последнего времени име- 
лись данные об усилении отделения гонадотропных гор 
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монов под влиянием болевого раздражения. В последнее 
время получены данные и об усилении выделения адре- 
нокортикотропного гормона. 

По данным Е. Ф. Павлова (1938), болевое радраже- 
ние приводит-к преждевременному началу эструса и к 
овуляции у крыс. 

М. Г. Заксом и Н. И. Михельсон (1941) было показа- 
но, что болевое раздражение ведет к появлению в`яични- 
ках кроликов изменений, характерных для действия люте- 
инизирующего и фолликулостимулирующего гормонов 
гипофиза. я 

Имеются, как мы уже указывали, данные об усилении 

выделения адренокортикотропного гормона при болевом 
раздражении. В сущности, усиление выделения этого гор- 
мона происходит при действии различных неблагоприят- 
ных факторов на организм, показателем влияния этого 
гормона является повышение инкреторной активности 
корковой части надпочечников. Так, Н. В. Михайлова 
(1955) наблюдала резкое понижение числа эозинофилов 
в крови нормальных взрослых крыс после нанесения им 
болевого раздражения сильным электрическим током. То 
же было описано и И. А. Эскиным (1956). 

° Таким образом, при болевом раздражении усиливает- 
ся инкреторная деятельность обеих долей мозгового при- 
датка, что должно играть существенную роль в осущест- 
влении эффектов болевых раздражений. . 

В связи с приведенными выше данными, интересно ос- 
. тановиться на исследовании Мирского (1955). Автор изу- 
чал диурез у крыс после введения им в желудок воды. 

Болевое раздражение тормозило диурез: уже через 

1/› мин. после начала раздражения антидиуретическая 

активность плазмы повышалась с 18,4 = 1,4 до 64,36 мЕ 
питрессина в 100 мл плазмы. Повышение антидиурети- 

ческой активности плазмы при болевом раздражении от- 
мечалось и у адреналектомированных крыс (через 18 ча- 
сов и через 7 дней после операции). Повышение антидиу- 
ретической активности плазмы наблюдалось при болевом 
раздражении и у предварительно гипофизектомирован- 
ных ‘крыс (через 5—10 дней после операции). На основа- 
нии своих опытов автор заключил, что антидиуретическое 
вещество выделяется не гипофизом; его источником при 
болевом раздражении является, как предполагал автор, 
гипоталамус. О гипоталамусе как месте выработки анти- 
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кончика хвоста пинцетом Пеана на несколько секунд) 
двухфазное изменение содержания сахара в крови: зна 
чительное повышение, достигавшее максимума через 
1—2 мин. (в среднем) после начала раздражения и не- 
большое снижение, наступавшее минут через 45 после 
раздражения. У кошек с демедуллированными надпочеч- 
никами при таком же раздражении наблюдалось сниже: 
ние содержания сахара в крови с возвращением глике- 
мии к норме минут через 45 после нанесения раздраже- 
ния. У кошек, лишенных за несколько дней до опыта под- 
желудочной железы, болевое раздражение вызывало, как 
и у нормальных животных, отчетливое повышение содер- 
жания сахара в крови. Наконец, у кошек, лишенных под= 
желудочной железы и мозговой ткани надпочечников, 
болевое раздражение не вызывало заметных сдвигов 
гликемии. 

На основании своих опытов автор заключил, что боле- 
вое раздражение ведет к одновременному усиле- 
нию внутренней секреции и надпочечников и под- 
желудочной железы, причем сразу после раздраже- 
ния превалирует адреналовый эффект, а позднее — 
инсулярный. 

Таким образом, данные опытов С. А. Щербакова и его 
сотрудников и Н. Н. Яковлева убедительно свидетельст- 
вуют об усилении инкреторной деятельности поджелу- 
дочной железы при болевом раздражении. 


Влияние болевых раздражений 
на деятельность щитовидной и паращитовидных желез 


Еще в 1932 году, анализируя участие различных же- 
лез внутренней секреции в регуляции К и Са в организ- 
ме, И. Р. Бахромеев нашел, что при непродолжительном 
(1/>-—1 мин.) раздражении центрального конца седалищ- 
ного нерва у наркотизированных кошек в крови обнару- 
живаются увеличения содержания и К и Са; спустя ми: 
нут 15—20 содержание обоих ионов возвращается к ис- 
ходному уровню. 

Позднее И. Р. Бахромеев со своими сотрудниками 
П. Н. Андреевым (1934) и Л. Н. Павловой (1935) в ост- 
рых опытах на кошках обнаружили такие же изменения 
содержания К и Са в крови; эти изменения отсутствова- 
ли в том случае, если болевое раздражение наносилось 
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животным после предварительного удаления щитовидно 


паращитовидного аппарата. 

Поскольку прямые опыты с раздражением инне] 
рующего щитовидно-паращитовидный аппарат верхнегор- 
танного нерва показали такие же изменения в содержа- 
нии К и Са, как и болевое раздражение, авторы пришли к 
заключению, что последнее на деятельность щито- 
видной и’паращитовидных желез. 

Гистологическое исследование щитовидной железы ! 
крыс и мышей после раздражения центрального конца 
седалищного нерва показало (Пекченик, 1934) повыше- 
ние активности железы уже спустя 1—3 часа после боле- 
вого раздражения. 

Приведенные данные показали, таким образом, что 
болевые раздражения ведут к повышению активности ря: 
да желез внутренней секреции — надпочечников, гипофи- 
за, поджелудочной железы и щитовидно-паращитовидно- 

го аппарата. 

В свою очередь, гормоны этих эндокринных желез ока- 
зывают влияние и на нервную систему, обусловливая осу- 
ществление нейро-гуморальным путем изменений жизне- 
деятельности организма. 
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Влияние болевых раздражений 
на биологическую активность жидких сред организма 


Усиление при болевом раздражении обмена веществ 
в организме и повышение инкреторной деятельности же- 
лез внутренней секреции приводят к поступлению в жид- 
кие среды организма — кровь и спинномозговую жид- 
кость — биологически ‘активных веществ, действие 
которых может быть обнаружено специальными те- 
стами. 

В предшествующих разделах мы 1 
вали на повышение биологической активности крови при 
болевых раздражениях. В настоящем разделе мы приве- 
дем данные, специально трактующие об этом. 

В. И. Башмаков (1923) наблюдал повышение кровя- 
ного давления у кошек при введении им сыворотки крови, 
взятой из надпочечной вены после раздражения индук- 
ционным током седалишного нерва; сыворотка крови, 
взятой до болевого раздражения, такого действия не ока: 
зывала Повышение биологической активности взятой 
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крови обусловливалось, следовательно, усилением отде- 
ления надпочечниками адреналина. : 

Г. Ю. Гринберг (1927), испытывая на сосудах изоли- 
рованного уха кролика (по методу Кравкова-Писемско: 
гс) действие разведенной в 1 000 раз крови, взятой у не- 
наркотизированного кролика до и После раздражения 
центрального конца седалищного нерва, нашел, что она 
оказывала сосудосуживающее действие. Однако еще бо- 
лее отчетливое сосудосуживающее действие оказывала 
кровь, взятая после болевого раздражения у кролика с 
предварительно удаленными надпочечниками. Эти опыты 
привели автора к выводу, что сосудосуживающим дей- 
ствием кровь в этих опытах «обязана» не адреналину. 

К такому же выводу пришел и И. П. Чукичев (1927), 
испытывавший на изолированном ухе кролика разведен- 
ную в тысячу раз кровь, взятую, в одних опытах, после, 
раздражения седалищного нерва, в других опытах — 
после раздражения периферического конца чревного нер- 
ва; в то время как первая оказывала сосудосуживающее 
действие, вторая такого действия не оказывала. 

Однако при болевом раздражении в крови обнаружи- 
вались и сосудорасширяющие вещества; об этом впервые 
сообщил А. В. Кибяков (1928). 

С. В. Андреев. (1936), а затем С. В. Андреев и 
О. А. Степпун (1937) нашли, что при болевом раздраже- 
нии в крови кошек и собак появлялись биологически ак- 
тивные вещества, как симпато- так ‘и парасимпатомиме- 
тического характера. Эти вещества могли быть перено- 
симыми вместе с кровью от одного животного к другому. 
Непосредственно вслед за раздражением был выражен 
симпатический эффект, затем происходила «автоматиче- 
ская» мобилизация парасимпатомиметических веществ, 
после чего обнаруживался более сильный симпатический 
эффект и, наконец, восстановление исходной, доболевой 
биологической активности крови. Было подмечено, что 
характер нейрогуморальной активности крови определял- 
ся состоянием возбудимости нервной системы. Так, при 
глубоком наркозе болевое раздражение вызывало’ у жи- 
вотного падение кровяного давления, то есть обнаружи- 

вался парасимпатический эффект, а при поверхностном 
наркозе — повышение кровяного давления, то есть сим- 
патический эффект; парасимпатомиметическое действие.в 
одном и симпатомиметическое действие — в другом: епу- 


142 





цае 
изол 
явки 

Р 


Коти: 
`вая ( 
ИЗОЛ! 
Проп 
на :(1 
ние # 
кров 
кого. 
получ 
нерва 
нашл 
ТИЧНы 
болев: 
разую 
симпа 
ЮТ Св 
Ис 
тушки 
лягуш: 
болев‹ 
ВЕЕТ. 
ЖидДко, 
и, 
Левое. 
СТирпи 


чае обнаруживалось при испытании действия крови на 


изолированных сердцах лягушек и спинной мышце пи- 
| явки. 
у | Раздражая сильным электрическим током лапы нар- 
ы котизированных уретаном кошек и кроликов и испыты- 
и `вая биологическую активность крови таких животных на 
ВИ изолированном сердце лягушки (по Штраубу), Н. И. 
и. | Проппер (1937) и Н. И. Проппер и О. П. Минут-Сорохти- 
ут на `(1937) нашли, что «болевая» кровь вызывала усиле- 
| ние и учащение сердечной деятельности, в то время как 
т кровь, взятая до раздражения («спокойная» кровь) та- 
в | кого действия не вызывала. Исследуя активность крови, 
, полученной при раздражении шейного симпатического 
7), | нерва, центрального конца блуждающего нерва, авторы 
363. нашли, что образующиеся при этом продукты не иден- 
ие тичны тем, которые появляются в крови после нанесения 
| болевого раздражения. По мнению авторов, вещества, об- 
В разующиеся при болевом раздражении, не являются ни 
№} симпатином, ни ацетилхолином, ни, адреналином, а име- 
ее ют свою специфическую природу. 
Испытывая на изолированном по Штраубу сердце ля- 
Жи тушки действие перфузионной жидкости, получаемой у 
ор лягушки с искусственным кровообращением до и после 
болевого раздражения кожи, Н. И. Проппер и 
в 1 О. П. Минут-Сорохтина (1938) нашли, что «болевая» 
аж жидкость действовала на сердце положительно инотроп- 
} ак но и, в меньшей мере, положительно хронотропно. Бо- 
к р левое раздражение кожи у лягушек с предварительно эк- 
м стирпированным. гипофизом в ближайшие после опера- 
вре! ции 4—5 дней не вело к поступлению биологически ак- 
у тивных веществ в перфузионную ки > 
и” нее, в последующие 10—15 дней, зэти Е 
м появляться в перфузионной жидкости в бо 


м стве и не только при болевых раздражениях, но и в про- 
И межутках между ними. р 

Исследуя перфузат кожи лягушки при болевом раз- 
дражении на изолированном сердце лягушки, атропини- 
зированной кишке морской свинки и на рес Е 
ной спинной мышце пиявки, В. М. Боровская и О. П. Ми- 
нут-Сорохтина '(1940) нашли, что активным ое 
Образующимся при раздражении, является ты тн. 

Увеличение содержания в крови гистамина при боле- 
вом раздражении ‘было впоследствии отмечено рядом ав 
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торов. Так, Борнемиса, Чалаин, Хорват и Лудань (1955) 
у наркотизированных эвипаном собак при раздражении у 
них индукционным током центрального отрезка седалищ- 
ного нерва или ветки тройничного нерва через 5 мин. пос- 
ле начала раздражения обнаружили значительное уве- 
личение содержания гистамина в 
до 125%). После удаления надпочечников болевое раз- 
дражение не вызывало увеличения содержания гистами- 
на. В связи с этим, авторы считали, что отделение гиста- 
мина при болевых раздражениях обусловливается воз- 
буждением симпато-адреналовой системы и что физиоло- 
гическая адреналинемия может вызывать комненсаторно 
повышение содержания гистамина в крови. 

Еще в 1927 году Льюис высказал предположение, что 
гистамин является медиатором болевого раздражения. 
Позднее была высказана мысль, что и ацетилхолин так- 
же является таким медиатором. 

Между прочим, роли ацетилхолина ‘в возникновении 
эффектов болевых раздражений, насколько нам извест- 
но, уделялось очень мало внимания. Так, Н. И. Михель- 
сон и Л. А. Орбели (1937) исследовали на собаках па- 
раллельно реакцию почек и моторно-денервированного 

языка на болевое раздражение и на внутривенное введё- 
ние ацетилхолина. Выяснилось, что раздражения, вызы- 
вавшие анурию (с последующей полиурией), никогда не 
вызывали тономоторного эффекта. Эзеринизация не уси- 
ливала почечного эффекта и не вела к возникновению то- 
номоторных явлений при болевом раздражении. Вместе с 
тем, чрезвычайно малые дозы ацетилхолина, совершенно 
не сказывавшиеся на размерах диуреза, вызывали отчет- 
ливые тономоторные эффекты, усиливавшиеся после эзе- 
`  ринизации. Вместе с тем, большие дозы ацетилхолина да- 
вали заметную. задержку мочеобразования, резко углуб- 
лявшуюся при эзеринизации. 
Уже это исследование показало, что если ацетилхолин 

и играет роль в осуществлении эффектов болевых раздра- 

жений, то во всяком случае он не является единственным 

медиатором болевых раздражений. 
Данные Н. А. Галицкой и Н. И. Михельсон (1937, 

1940) свидетельствовали, что ацетилхолину, если он по- 

является при болевом раздражении в крови, не принадле- 

жит существенной роли в осуществлении влияния боле- 
вых раздражений на мочеобразующую функцию почек. 
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Эти данные подкрепили положения, 
предыдущей работе. 

В связи с предположениями о возм роли ‘аце- 
тилхолина и гистамина в медиации боли, С. Д. Балахов- 
ский и Д.Е. Рывкина (1949) исследовали антиацетилхо- 
линовые и антигистаминные свойства смешанных раство- 
ров цитраля с холевокислым и дегид] 


трохолевокислым на- 
трием. Наличие таких свойств было авторами проверено 


на изолированном отрезке кишки, и изготовленный ими 
препарат был передан для испытания в клинику. Оказа- 
лось, что при парентеральном введении этот препарат 
действительно может оказывать противоболевое дей- 
ствие. 

Отсутствие повышения содержания гистамина в крови 
при болевых раздражениях в опытах с предварительным 
введением кроликам антигистаминных препаратов (ди- 
медрола и бенадрила) и торможение болевого рефлекса 
на сердце введением этих веществ было показано Д. Е. 
Рывкиной и Н. Е. Кузнецовой (1957). 

С. Д. Балаховский (1956) в: недавно опубликованной 
статье снова указал на наличие «болевого вещества», 
медиатора боли; таким веществом, вероятно, является 
гистамин. Вместе с тем автор отметил, что некоторая 
роль в медиации боли может принадлежать и ацетил- 
холину. 

При нанесении болевого раздражения животным рез- 
ко изменяется биологическая активность и спинномозго- 
вой жидкости. И в этом случае, как ив случае с кровью, 
одни авторы находили в спинномозговой жидкости сим- 
патомиметические, другие — парасимпатомиметические 
вещества. : 

С м. Цейтлин и Е. Б. Базарова (1936), испытывая 
на изолированном по Штраубу сердце лягушки действие 
спинномозговой жидкости кошки, у которой в течение 
3—20 мин. раздражался индукционным током седалищ- 
ный нерв, обнаружили наличие парома 
ского эффекта, обусловленного, по мнению авторов, н 
ацетилхолином. У наркотизированного хлоралозой жи- 
вотного спинномозговая жидкость не содержала пара- 
с ких веществ. 

и М. Цейтлина (1937), появляющиеся 
при болевом раздражении в спинномозговои Иде 
парасимпатомиметические вещества выделяются г 
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зом. После гипофизектомии болевое раздражение вызы- 
вало появление в спинномозговой жидкости только сим- 
патомиметических веществ; парасимпатомиметические 
же не обнаруживались (С. М. Цейтлин и Б. А. Воскобой- 
никова, 1937). 

О появлении в спинномозговой жидкости при болевом 
раздражении симпатомиметических веществ говорят так- 
же исследования Э. Л. Ромель (1939). 5 

Интересно отметить, что при введении собакам под ко- 
жу 10—15 мл раствора, содержащего от 0,02 до 0,05 г 
радиоактивного боомистого натрия, в спинномозговой 
жидкости значительно повышалось солержание брома, 
(И. Н. Верховская и Г. Т. Сахиулина, 1952). Это рассмат- 
ривалось авторами как фактор, благоприятствующий 
развитию охранительного торможения в центральной 
нервной системе при болевом раздражении. 

Существуют исследования, свидетельствующие о по- 
явлении во влаге передней камеры глаза биологически 

активных веществ. 3. А. Каминская-Павлова (1939), на- 
нося кроликам болевые раздражения, извлекала у них 
камерную влагу и испытывала ее действие на изолиро- 
ванном по Штраубу сердце лягушки. Отмечалось учаще- 
ние сердечного ритма, что свидетельствовало, оче- 
видно, о появлении во влаге передней камеры гла- 
за симпатомиметических веществ. Наличие таких ве- 
ществ в камерной влаге обнаружила тогда же 
Э. Л. Ромель (1939). 

Изменение биологической активности жидких’ сред 
организма при болевых раздражениях обеспечивает как 
бы трансформацию кратковременного и прерывистого 
болевого импульса в продолжительный, непрерывный им- 
пульс (на каком-то отрезке времени), способный обеспе- 
чить перестройку функций организма не только во время 
раздражения, но и в течение некоторого времени после 
его прекращения. 


Влияние болевых раздражений 
на действие химических веществ 


Изучение влияния болевых раздражений на действие 
химических веществ представляет значительный теорети: 
ческий и практический интерес, так как при использова- 
нии этих веществ с лечебною целью, их действие, при 
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наличии болевого синдрома, может оказаться измене: 


ным и качественно и количественно. 

Несмотря на это, экспериментальное изучение этого 
вопроса довольно долго не привлекало внимания иссле- 
цователей и только в начале нашего столетия было впер- 
вые, насколько нам известно, проведено в лаборатории 
Н. П. Кравкова экспериментальное исследование дейст- 
вия различных ядов на организм в зависимости от со. 
стояния нервной системы, причем одним из факторов, ме- 
няющих это состояние, являлось болевое раздражение, 
Автор этого исследования П. А. Иванов (1901) вводил 
лягушкам хлоралгидрат, стрихнин, кураре и подметил 
при этом, что раздражение чувствительных нервов у жи- 
вотных меняло характер действия этих веществ. Так, у 
лягушки, у которой раздражался индукционным током 
центральный конец седалищного нерва, двигательный па- 
ралич под влиянием кураре наступал быстрее, чем у конт- 
рольных животных. Это наблюдалось как в тех случаях, 
когда раздражение производилось до введения кураре (в 
Пределах до 10 мин.), так и в тех случаях, когда раздра- 
жение наносилось уже отравленной кураре лягушке. Вво- 
дя лягушкам хлоралгидрат и регистрируя скорость на- 
ступления у них обездвиживания, П. А. Иванов отметил, 
что после предварительного раздражения лапок разве- 
денным раствором серной кислоты время обездвижива- 
ния изменялось в части опытов в одну, в части же — в 
другую сторону. 

Автор отметил также, что при раздражении спинного 
мозга лягушки слабым индукционным током и при одно- 
временном введении под кожу раствора сернокислого 
стрихнина, рефлекторная возбудимость у лягушки повы- 
шалась медленнее, чем у контрольного животного, и су- 
дороги наступали позднее. Вместе с тем продолжитель- 
ность судорог у подвергшихся раздражению лягушек ока- 
зывалась большей, чем у контрольных. При раздражении 
поясничного сплетения индукционным током средней си- 
лы на «фоне» тетануса, развившегося после введения в 
лимфатический мешок лягушки уксуснокислого стрихни- 
на, судороги сразу же прекращались. Однако спустя 
15—40 мин. судороги возобновлялись и принимали преж- 
ний, тетанический характер. Отсутствие судорог в течение 
некоторого времени после раздражения заставило автора 
сделать вывод, что под влиянием раздражения чувстви- 
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тельных волокон в спинномозговых клетках возникают 
какие-то изменения, приводящие к потере способности 
нормально реагировать на введение стрихнина. Сейчас 
мы понимаем, что речь шла о развитии в спинном мозгу 
торможения. 

П. А. Иванов провел также опыты на кроликах. После 
введения кроликам раствора стрихнина и появления у них 
тетанических судорог производилось раздражение индук- 
ционным током седалищного нерва; судороги при этом 
сразу же. прекращались, рефлекторная возбудимость по- 
нижалась; через 10—15 мин. после раздражения рефлек- 
торная возбудимость повышалась и судороги возобнов- 
лялись. 

На основании всех своих опытов П. А. Иванов сделал 
вывод, что «состояние нервной системы имеет болыное 
влияние на действие ядов». 

После работы П. А. Иванова в течение многих лет по- 
ставленный им вопрос не привлекал внимания исследо- 
вателей. Только в начале сороковых годов появились ра- 
боты В. В. Закусова, в которых снова был поднят этот 
интересный вопрос. Объектом опытов В. В. Закусова бы- 
ли кролики. Исследовалась способность центральной 
нервной системы к суммации импульсов, определялось 
число подпороговых раздражений, необходимых для по- 
лучения флексорного рефлекса задней конечности. Выяс- 

нилось (1943а, 19436, 1948), что сильные болевые раз- 
дражения (эвентерация с многократным вытягиванием 
брыжейки и раздражение индукционным током седалищ- 
ного нерва) заметно изменяли интенсивность действия 


аналептиков — коразола и кордиамина — и аналгети- 
ков — морфина, уретана, этилового спирта, меди- 
нала. 


. Ряд исследований влияния болевых раздражений на 
действие снотворных веществ и аналептиков был осуще- 
ствлен нами вместе с сотрудниками. Так, эксперименти- 
руя на морских свинках, мы обнаружили (С. М. Дионе- 
сов, 1953), что после сильных раздражений задней конеч- 
ности животных переменным электрическим током от го- 
родской сети, сниженным до 85—90 вольт, азотнокислый 
стрихнин в дозах, вызывавших у контрольных животных 
(3,0—3,5 мг/кг) судороги, или не оказывал судорожного 
действия, или оказывал слабовыраженное действие. Мы 
оценивали результаты опытов по шестибалльной системе. 
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Отсутствие каких-либо видимых признаков действия 
стрихнина обозначалось баллом 0. Легкие вздрагивания 
при стуке, периодическое появление жевгтельных или че- 
сательных движений обозначалось баллом|, «спонтанно» 
возникавшие единичные судорожные толчки или подерги- 
вания обозначались баллом 2; баллом 3 мы обозначали 
частые и резкие судорожные удгры; баллом 4 — клониче 

ские и тонические судороги с положением на боку; смерть 
животного обозначалась баллом 5. Реакцию животных на 
введение 3,0 мг/кг стрихнина в 18 контрольных опытах 
мы обозначили в среднем баллом 2—3. Совсем иные ре- 
зультаты были получены в опытах с предварительным пя- 
тиминутным болевые раздражением. При введении 
стрихнина через 1—2 или 5 минут после окончания раз- 
дражения животные в течение всего опыта (1 час) оста- 
вались совершенно спокойными (11| опытов), то есть их 
реакция была оценена баллом 0. При удлинении интерва- 
ла между раздражением и введением стрихнина до 
10 мин. в3 (из 5) опытах отмечались явления, оценивае- 
мые баллом 1, ав 2 опытах — 0. При еще большем удли- 

нении интервала (до 15—20 мин.) судорожное действие 
стрихнина проявлялось почти в той же степени, каки в 
контрольных опытах, однако продолжительность судо- 
рожного припадка была вдвое короче. При увеличении 

дозы стрихнина до 3,5 мг/кг судорожное действие было 

более отчетливым. В контрольных опытах оно оценива- 

лось баллами 3—4. После предварительного болевого 

раздражения в 3 опытах (из 8) действие стрихнина оце- 

нивалось нами баллом 0, в остальных опытах мы не отме- 

тили ослабляющего действия болевого раздражения 

(2—4). 

При нанесении болевого раздражения через разные 
промежутки времени после введения стрихнина резуль- 
таты оказались различными в зависимости от интервала 
времени между введением стрихнина и раздражением- 
При нанесении раздражения через 6—10 мин. после вве- 
дения стрихнина во всех 7 опытах животные оставались 
совершенно спокойными (оценка — 0). 

Таким образом, болевое раздражение заметно задер- 
живало развитие судорожного припадка у морских сви- 
нок, которым вводились соответствующие дозы стрих- 
нина. По нашему мнению, это объяснялось тем, что под 
влиянием сильных болевых раздражений в центральной 
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нервной системе животных развивалось глубокое тормо- 
жение охранительного типа, на «фоне» которого дейст- 
вие стрихнина оказывалось гораздо менее выраженным, 
чем в контрольных опытах. Подтверждением нашего 
предположения о развитии торможения у морских сви: 
нок являлось их поведение: во все время опыта они оста- 
вались совершенно спокойными, неподвижными. Наши 
опыты подтвердили положение П. А. Иванова, что со- 
стояние нервной системы играет важную роль в реакции 
организма на действие ядов. 

Продолжая разработку вопроса о влиянии болевых 
раздражений на действие химических веществ, мы про- 
вели исследования с веществами снотворного действия. 
Объектом исследований были `взрослые белые мыши- 
самцы. Испытывались хлоралгидрат, мединал и барба- 
мил. Части животных перед введением снотворных ве- 
ществ наносились болевые раздражения, часть же живот- 
ных служила в качестве контроля. 

Показателем снотворного действия веществ являлось 
«боковое положение». Введение мышам 0,3 мг/г хлорал- 
гидрата (С. М. Дионесов и А. Г. Усов, 1956) вызывало 
«боковое положение» у 23% животных. После нанесения 
животным кратковременного (20 сек.) болевого раздра- 
жения та же доза хлоралгидрата вызывала глубокий 

сон («боковое положение») у 55% животных, а при удли- 
нении раздражения до 5 мин. — у 68% животных. 

При введении животным барбитуратов — мединала и 
барбамила—болевое раздражение также меняло интен- 
сивность их снотворного действия. Однако в этих опытах 
сильные болевые раздражения, наоборот, понижали час- 
тоту наступления «бокового положения» у мышей 
(С. М. Дионесов и А. Г. Усов, 1955). Так, если в кон- 
трольных опытах «боковое положение» при введении мы- 
шам 0,15 мг/г мединала наступало у 37% мышей, то по- 
сле 20-секундноГго болевого раздражения оно наступало 

только у 17% животных. При введении 0,06 мг/г барбами- 

ла «боковое положение» наступало в контрольных опы- 

тах в 52,5% случаев, а после болевого раздражения — в 

30,7% случаев. 

Следовательно, после болевых раздражений хлорал- 
гидрат оказывал более интенсивное действие, чем в кон- 


трольных опытах, а барбитураты — менее интенсивное 
действие. В объяснении полученных результатов опытов с 
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хлоралгидратом и барбитуратами мы исходили из того 
положения, что болевое раздражение, возбуждая и кору 
и подкорку, очень скоро приводит к развитию в коре тор- 
можения. Когда через несколько минут после болевого 
раздражения животному вводился хлоралгидрат, он 
встречал в коре тормозной «фон»; на этом «фоне» сно- 
гворное действие хлоралгидрата проявлялось сильнее, 
как бы суммируясь с уже имевшимся в коре торможени- 
ем. О возможности такого суммирования говорил еще в 
1933 году И. П. Павлов. Что же касается барбитуратов, 
действующих прежде всего на подкорку, то они, будучи 
введены после болевого раздражения, встречают, вероят- 
но, в подкорке еще сохранившееся возбуждение, препят- 
ствующее, по-видимому, в какой-то мере проявлению их 
снотворного действия. 

В тех опытах, когда мышам за 1—2 часа до введения 
хлоралгидрата и мединала вводилось по 0,05 мг кофеина 
(С. М. Дионесов, 1955), результаты оказывались иными: 
на «фоне» действия кофеина сглаживались различия ме- 
жду результатами контрольных опытов ‘и опытов с пред- 
варительным нанесением болевого раздражения; кофеин 
как бы умерял, «сглаживал» сдвиги, обычно наблюдав- 
шиеся после болевого раздражения. Несколько`тонизиро- 
ванная кофеином нервная система «противостояла» влия- 
нию болевого раздражения. 

Так, если в опытах с введением мышам 0,3 мг/г хло- 
ралгидрата на «фоне» кофеина «боковое положение» от- 
мечалось у 24% животных (у такого же числа животных 
отмечалось «боковое положение» и в контрольных опы- 
тах без кофеина), то после болевого раздражения, произ- 
веденного на «фоне» кофеина, «боковое положение» на- 
блюдалось у 45% животных (в аналогичных опытах без 
кофеина оно наступало у 62% животных). При введении 
мышам 0,15 мг/г мединала на «фоне» кофеина «боковое 
положение» отмечалось у 58% животных, в то время как 
в контрольных опытах без кофеина — у 37%, а после 
болевого раздражения, на «фоне» кофеина — у 38%. 
Возможно, что такой результат в опытах с кофеином 
объяснялся усилением при введении кофеина раздражи- 
тельного процесса в коре и индуцированием торможения 
в подкорке. Усиление раздражительного процесса в коре 
могло в этом случае препятствовать развитию сонного 
торможения при действии хлоралгидрата, индуцирован- 
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ное торможение в подкорке могло способствовать усиле- 
нию снотворного действия мединала. 

Б. Г. Волынский (1952) изучал влияние болевых раз: 

дражений на чувствительность кролика к введению хло- 
ристого калия, гемолизированной крови и адреналина. 
Так, если КСГ (1,7 г/кг) до раздражения не оказывал. 
почти никакого влияния на кровяное давление и.дыхание 
кролика, то после раздражения центрального конца се- 
далищного нерва тот же раствор хлористого калия вызы- 
вал резкое падение давления крови и смерть животного. 
После введения кроликам гемолизированной крови 
смерть животных наступала не сразу, после же болевого 
раздражения введение такой же крови очень быстро при- 
водило животных к гибели. Предварительное болевое 
раздражение немного снижало эффект повышения кро- 
вяного давления, наблюдавшийся обычно после введения 
кроликам адреналина (0,45 мг/кг). На основгнии этих: 
опытов автор сделал заключение, что под влиянием бо- 
левого раздражения изменяется функциональное состоя- 
ние нервной системы, а отсюда — и чувствительность ор- 
ганизма. 

В дальнейшем Б. Г. Волынский (1953) вводил кроли- 
кам гистамин внутривенно (1—2 мг/кг 0,01-процентного 
раствора) и наблюдал при этом падение кровяного дав- 
ления (в среднем на 44%); после болевого раздражения 
такая же доза гистамина всегда вызывала повышение 
кровяного давления (в среднем на 30%). Введение кро- 
ликам в яремную вену 1—2 мл/кг 2-процентного раство- 
ра кофеина всегда вызывало повышение давления крови; 
после раздражения седалищного нерва введение кофеина 
в такой же дозе всегда понижало давление (в среднем 
на 20%). Отмеченные изменения рвактивности организ- 
ма автор считал возможным устранить введением сно- 
творных доз барбамила (50 мг/кг); наркотические дозы 
такого действия не оказывали. 

Подробнее анализируя результаты своих опытов с ко- 
феином, Б. Г. Волынский (1957) еще раз отметил, что из- 
менение функционального состояния организма, дости- 
гаемое раздражением седалищного нерва, приводило к 
извращению реакции кровяного давления на внутривен- 


ное введение кофеина. 
М. А. Гутина (1954) наносила сильные болевые раз-- 
дражения на ухо кролика (повторное сдавливание сосу- 
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дисто-нервного пучка с последующим отсечением уха) и 


на приготовленном таким путем препарате Кравкова- 
Писемского исследовала действие никотиновой кислоты. 
В норме под влиянием никотиновой кислоты сосуды уха 
расширялись и наблюдалось резкое покраснение послед- 
него; после сильного болевого раздражения под влияни- 
ем никотиновой кислоты (1:10 тыс.) наблюдался резкий 


спазм сосудов уха. Таким образом, сильное болевое раз- 
дражение резко меняло, извращало обычный эффект ни- 
котиновой кислоты. Эти опыты, как и опыты Б. Г. Волын- 
ского, показали важнейшее значение функционального 
состояния организма, измененного болевым раздражени- 
ем, для характера действия химического вещества. 

С. Г. Кузнецова (1954) вводила одной группе белых 
мышей лекарственные вещества в легко переносимых до- 
зах, а другой группе — в дозах, вызывавыих гибель 
40—50% животных. Все испытуемые вещества вводились 
под кожу в 0,5 мл дистиллированной воды. Через 10—15 
мин. после введения их животным вводили под кожу 
0,05 мл эфира или вызывали ожог хвоста кипящей водой, 
или накладывали на хвост три лигатуры. Во всех этих 
случаях имело место сильное болевое раздражение. Ока- 
залось, что болевое раздражение, нанесенное на «фоне» 
действия легко переносимых доз эфедрина (2,5 мг/20 г), 
кокаина (1 мг/20 г), стрихнина (0,005 мг/20 г) и фенами- 
на (0,025 мг/20 г), приводило к гибели значительного ко- 
личества мышей. Предварительная дача барбамила (0,5 
мг/20 г), вызывавшего у животных сон, предохраняла их 
от гибели. Барбамил, введенный в наркотических дозах, 
обладал гораздо меньшим предохраняющим деиствием. 
Автором было отмечено, что сонное (охранительное) тор- 
можение благоприятно сказывалось на состоянии живот- 
ных, понижая их чувствительность к ядам при травмах, 
сопряженных с болью. Надо, однако, отметить, что, в от- 
личие от опытов С. М. Дионесова и Б. Г. Волынского, 
С. Г. Кузнецова наносила болевое раздражение после 
введения ядов и, кроме того, вызывала своими ‘болевыми 
воздействиями несомненное повреждение тканей и вместе 
с тем, видимо, образование химических медиаторов боли, 

что могло привести к иным, чем в опытах указанных вы- 
ше авторов, результатам. 

Изучая реакции организма на введение шоковых доз 
инсулина (10—15 ед./кг) при различных состояниях цент- 
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ральной нервной системы, И. Н. Канторович (1955) испы- 
тывала, между прочим, действие инсулина на фоне раз- 
дражения сильным индукционным током большеберцово- 
го нерва у ненаркотизированных собак. Выяснилось, что 
болевое раздражение или не сказывалось на течении ин- 
сулиновой интоксикации, или ускоряло ее наступление. 
Если же болевое раздражение производилось в момент 
введения инсулина или после его введения (ежечасно), в 
ряде опытов судороги запаздывали, и смертельный исход 
интоксикации наступал позднее. 

Г. И. Косицкий (1956) в продолжение 3—19 мин. раз- 
дражал индукционным током седалищный нерв кроликов 
и на «фоне» раздражения вводил животным 1—1 ток- 
сических дозы адреналина. Вслед за тем раздражение 
продолжалось еще 10—20 мин. Кролики находились в 
состоянии оцепенения. У 5 (из 7) кроликов не было отме- 
нено даже отека легких, у двух наблюдался отек, но по- 
гиб из них только один. В тех же опытах, когда живот- 
ным вначале вводили адреналин, а уже потом наноси- 
лось болевое раздражение, летальность была стопроцент- 
ной. Сходные результаты были получены и в опытах с 
введением крысам в яремную вену 0,5 мл воздуха. При 
введении крысам воздуха, с последующим раздражением 
седалищного нерва, была также отмечена стопроцентная 
летальность, в то время как при введении воздуха кры- 
сам, подвергшимся предварительному болевому раздра- 
жению, от эмболии погибло только 40% (4 из 10). 

Таким образом, неспецифический раздражитель (в 
данном случае — болевое раздражение), предшествовав- 
ший действию патогенного специфического раздражите- 
ля, предотвращал или тормозил развитие специфического 
патологического процесса. Тот же раздражитель, приме- 
ненный на «фоне» действия патогенного раздражителя, 
не оказывал предотвращающего влияния. Автор объяснял 
положительный результат тем, что возникшее под влия- 
нием сильного неспецифического раздражения возЗ- 
буждение концентрировалось и вело к возникнове- 
нию отрицательной индукции, охранительного тормо- 
жения. 

Как видно из предыдущих исследований, перестройка 
функционального «фона» организма под влиянием боле- 
вого раздражения приводила к заметному изменению 
веакции на химические вещества. Нам представлялось 
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интересным выяснить, как изменится эта реак! в том 
случае, если болевое раздражение будет наноситься жи- 
вотным с уже измененным (притом относительно стой- 
ко) тонусом нервной системы. С этой целью у белых мы- 
шей-самцов путем введения в течение трех недель метил- 
тиоурацила создавался экспериментальный гипотиреоз и 
испытывалось действие снотворных веществ — хлорал- 
гидрата и барбамила — так же, как и в наших опытах, 
проведенных ранее вместе с А. Г. Усовым. Опыты на ги- 
потиреоидных животных (С. М. Дионесов и Н. А. Толоко- 
ва, 1956, 1957) показали, прежде всего, что снотворное 
действие и хлоралгидрата и барбамила оказывалось рез- 
ко уменьшенным. Так, если в контрольных опытах на 
интактных мышах хлоралгидрат вызывал «боковое по- 
ложение в 37% случаев, то через 21—22 дня после начала 
введения метилтиоурацила «боковое положение» живот- 
ных отмечалось лишь в 4% случаев. После болевого раз- 
дражения (сильное дозированное сдавливание хвоста у 
его корня в течение 30 сек.) «боковое положение» при 
введении хлоралгидрата наступало у 37% мышей, то есть 
у такого же числа животных, как и в контрольных опы- 
тах на интактных животных. При введении барбамила 
интактным мышам «боковое положение» было отмечено 
в 51% случаев. Спустя 21—22 дня после начала введе- 
ния метилтиоурацила барбамил, введенный животным в 
такой же дозе, вызывал «боковое положение» в значи- 
тельно меньшем числе случаев (в 10%). После болевого 
раздражения процент засыпавших при введении барба- 
мила мышей еще уменьшился (4%). 
`° В предыдущих наших опытах со снотворными вещест- 
вами (С. М. Дионесов и А. Г. Усов, 1955, 1956) на «нор- 
мальных» мышах было выяснено, что после сильных бо- 
левых раздражений снотворное действие хлоралгидрата 
усиливалось, а барбитуратов — ослаблялось. В исследо- 
ваниях, проведенных на гипотиреоидных ЖИВОТНЫХ, было 
обнаружено значительное, по сравнению с нормою, 9 
ление снотворного действия и хлоралгидрата и барба- 
мила, что, по нашему мнению, объясняется ЩЕ 
наряду с раздражительным, и тормозного процесса. Ин- 
тенсивность снотворного действия обоих исследованных 
веществ после болевых раздражений у гипотиреоидных 
животных менялась в том же направлении, как и у «нор- 
мальных» животных; однако степень ‘изменения интенсив- 
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ности действия этих веществ была выражена в иной мере 
Так, интенсивность действия хлоралгидрата у гипотирео- 
идных животных под влиянием болевого раздражения 
резко возрастала. Это, возможно, объяснялось тем, что 
на «фоне» резко сниженного тонуса нервной системы та- 
кой мощный фактор, как болевое раздражение, оказы- 
вался способным вызвать значительно болыший сдвиг 
функционального состояния нервной системы, чем при 
«нормальном» тонусе нервной системы у интактных жи- 
вотных. Вероятно поэтому снотворное действие хлорал- 
гидрата оказалось настолько значительным, что «боковое 
положение» стало наблюдаться столь же часто, как и в 
контрольных опытах на «нормальных» животных. В опы- 
тах с барбамилом снотворное действие его на гипотирео- 
идных. животных было очень незначительно, поэтому то 
понижение снотворного действия, которое отмечалось 
после болевого раздражения, было практически мало за- 
метным. Однако тенденция к понижению этого действия 
могла быть отмечена. 

Таким образом, и в опытах`с барбамилом была обна- 
ружена та же направленность изменений снотворного 
действия, какая наблюдалась при болевом раздражении 
у «нормальных» животных. Полученные данные убедили 
нас в том, что индивидуальная реактивность животных 
под влиянием болевого раздражения меняется в одном и 
том же направлении как в тех случаях, когда раздраже- 
ния наносятся животным с «нормальным» тонусом нерв- 
ной системы, так и в. тех, когда они наносятся животным 
с пониженным (при экспериментальном гипотиреозе) то- 
нусом нервной системы. 

Выше уже указывалось, что, согласно нашим данным 
(С. М. Дионесов, 1953), интенсивность судорожного дей- 
ствия стрихнина на животных после болевых раздраже- 
ний резко менялась, уменьшалась. По существующим 
представлениям, стрихнин действует главным образом на 
спинной мозг. Поэтому было интересно выяснить, какое 
влияние окажет болевое раздражение на судорожное 
действие другого судорожного яда — коразола, дейст: 
вующего в первую очередь на промежуточный и среднии 
мозг. Опыты (С. М. Дионесов и В. В. Левошин, 1957) ста- 
вились на белых крысах. Всем крысам вводилось по 
70 мг/кг коразола. Часть крыс служила для контроля. 
части же крыс до введения коразола наносились сильные 
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болевые раздражения электрическим током от городской 
сети, напряжение которого, с помощью реостата снижа- 
лось до 30 (в отдельных опытах — до 50) вольт. Резуль- 
таты опытов с раздражением крыс током в 30 и 50 вольт 
были однозначными. Были поставлены две серии опытов: 
в одной, — игольчатые электроды вкалывались в ткань 
бедра так, чтобы цепь тока замыкалась через седалищ- 
ный нерв, и раздражение производилось в течение 19 
мин.; в другой, — электроды вкалывались в ткани обла- 
сти шеи и крестца, и цепь тока замыкалась через спинной 
мозг, раздражение продолжалось 1— 11/5 сек. 

Во всех контрольных опытах введение коразола при- 
водило к развитию судорожных припадков. Обычно на- 
блюдались только клонические судороги, в отдельных 
случаях они переходили в тетанические. Наступлению 
клонических судорог иногда предшествовали одиночные 
судорожные удары. В опытах на взрослых крысах (вес 
150—300 г) судорожные приступы развивались в боль 
шинстве опытов (в 34 из 50) ранее 15 мин. после введе- 
ния коразола. В опытах же на молодых крысах (70— 
150 г) почти всегда (в 23 из 25 опытов) приступы раз- 
вивались ранее 15 мин. после введения препарата. После 
10-минутного болевого раздражения (в первой серии опы- 
тов) введение коразола вызывало судороги не у всех жи- 
вотных. Из 56 взрослых крыс судорог не было у 2, а из 
14 молодых — у 65. У взрослых животных судороги в по- 
ловине всех опытов (в 28 из 56) начинались позднее 15 
мин. после введения коразола, а у молодых — ранее 15 
мин. Если в контрольных опытах средняя продолжитель- 
ность «латентного периода» судорог равнялась 14,6 мин., 
то в опытах с болевым раздражением сна равнялась 19,6 
мин. Таким образом, в этих опытах выявилось неко- 
торое удлинение «латентного периода» судорожного 
приступа после болевого раздражения и, кроме того, от- 
сутствие судорожных ‘приступов почти в 10% случаев (в 
из 12) 

После 1-—11/2-секундного раздражения у крыс спин- 
ного мозга (вторая серия опытов) они долгое время оста- 
вались малоподвижными, процедура введения коразола 
не вызывала у них видимой агрессии. После введения ко- 
разола клонические судороги развивались не у всех жи- 
вотных. Так, у 2 взрослых (из 9) иу 1! молодых крыс (из 
25) судорог вовсе не было, а «латентный период» судо- 
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рожного припадка в остальных опытах был удлиненным. 
Значительно меньшим было в этих опытах число случаев 
перехода клонических судорог в тетанические. Так, если 
в контрольных опытах этот переход наблюдался в 17 
опытах из 75, а при раздражении тканей бедра — в 13 из 
70, то в опытах с раздражением спинного мозга мы отме- 
тили очень небольшое число случаев такого перехода (2 
из 32). В опытах второй серии гораздо отчетливее, чем 
в опытах первой серии, выступило резкое изменение судо- 
рожного действия коразола, напоминающее то, какое на- 
блюдалось в прежних наших опытах со стрихнином (С. М. 
Дионесов, 1953). По нашему мнению, под влиянием боле- 
вого раздражения в центральной нервной системе живот- 
ных развивается торможение, препятствующее развитию 
судорожного эффекта. Поскольку в прежних опытах со 
стрихнином и в опытах с коразолом (в особенности во 
второй серии) болевое раздражение вызывало сходные 
результаты, мы позволили себе заключить, что различия 
в точках преимущественного приложения действия изу- 
ченных нами аналептиков — стрихнина и коразола — не 
имеют существенного значения; вероятно, решающим мо- 
ментом в реализации судорожного действия различных 
аналептиков является не точка приложения, ‘а состояние 
того нейро-моторного аппарата, с помощью которого реа- 
лизуется судорожный припадок. 

Приведенными данными исчерпываются сведения о 
влиянии болевых раздражений на действие химических 
веществ. Совершенно ясно, что вопрос этот имеет исклю- 
чительное значение и подлежит дальнеишему изучению. 


Влияние болевых раздражений 
на систему органов движения 


Реакции низкоорганизованных животных на действие 
раздражителей, угрожающих их существованию или вы- 
зывающих, по крайней мере, деструктивные изменения 
в их тканях, относительно несложны; рассмотрение их не 
входит в нашу задачу. Но в связи с ними интересно отме- 
тить реакцию мерцательного, ресничного аппарата позво- 
ночных животных на раздражение чувствительных нер- 
вов, поскольку этот аппарат возник на очень ранней ста- 
дии существования животного мира и является по своему 
происхождению аппаратом движения, выполняющим у 
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высокоорганизованных животных в 
ную функцию. 

А. П. Шмагина (1936, 1940) изучала реакцию ресни- 
чек мерцательного эпителия трахеи собаки или пищево- 
да лягушек на болевые раздражения. Раздражение ин- 
дукционным током центральных концов седалищного или 
бедренного нервов приводило к ускорению движений рес- 
ничек. Однако такая реакция наблюдалась только тогда, 
когда вегетативная иннервация этих органов оставалась 
интактной. После перерезки блуждающих нервов подоб- 
ное же раздражение приводило к замедлению или даже 
к полному прекращению этих движений. 

Впрочем, М. М. Елизарова (1941), продолжавшая на- 
чатые А. П. Шмагиной исследования, нашла, что раздра- 
жение чувствительных нервов вообще не всегда приводи- 
ло к ускорению движений ресничек мерцательного эпите- 
лия пищевода лягушки, — иногда наблюдалось, напро- 
тив, замедление движений. По мнению автора, это объ: 
яснялось тем, что в одних случаях двигательный импульс 
передавался по симпатическому, в других — по парасим- 
патическому нерву; возможно, что речь шла о преоблада- 
нии в каждом случае тонуса то одного, то другого отдела 
вегетативной нервной системы. Из более ранних опытов 
А. П. Шмагиной (1936) известно, что раздражение воло- 
кон симпатического нерва приводило к замедлению, а 
раздражение блуждающего нерва — к ускорению дви- 
жений ресничек мерцательного эпителия. 

Нам кажется, что отмеченное в опытах А. П. Шмаги- 
ной и М.*М. Елизаровой усиление мерцательной деятель- 
ности при болевых раздражениях может быть поняте 
только в связи с первоначальной, на этдаленнейших эта- 
пах эволюции, функцией ресничек. 

Изменение активности органов движения высокоорга- 
низованных животных при болевых раздражениях яв- 
ляется, таким образом, процессом, имеющим огромную 
историческую давность. Способность к возникновению ус- 
ловий, обеспечивающих активность системы органов дви- 
жения и проявления ее, выработалась у животных в ре- 
зультате естественного отбора, поскольку, как указывал 
еще в 1872 году Чарлз Дарвин (1927), «сильная боль 
заставляет всех животных и заставляла их в течение бес- 

численных поколений делать величайшие и разнообраз- 
нейшие усилия с целью избежать причины страдании». 


ряде случаев защит- 
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Хорошо известны наступающие при болевых раздра- 
жениях гиперкинетические реакции, выражающиеся в су- 
дорожном сокращении отдельных. мышечных групп или в 
‘общем дрожании тела, мимические реакции (у человека); 
сокращение дыхательной мускулатуры, ведущее к крику; 
пиломоторная реакция ит. д. 

Интересно заметить, что аналогичные мышечные реак- 
ции наблюдаются и при сильном эмоциональном возбуж- 
дении, например, при эмоции страха (Спенсер, 1872; 
Моссо, 1889). Аналогичность мышечных реакций (в сущ- 
ности, не только мышечных) при боли и страхе обусловле- 

на тем, что боль и страх тесно связаны в их биологиче- 
ских и биогенетических корнях; страх является «боязнью 
боли»: «в комплексе явлений — разрушительное воздей- 
ствие на организм, чувство неприятного, связанное с бо- 
лью, и стремление удалиться от вредного. воздействия — 
уже содержится элемент страха» (М. И. Аствацатуров, 
1939). 

В связи с повышением мышечной активности‘ при бо- 
левом раздражении естественно ожидать в этом случае 
и повышения тонуса скелетной мускулатуры.`И, действи- 
тельно, как указывает невропатолог И. И. Русецкий 

(1946) в своей монографии о боли, у человека при силь- 

ной боли отмечается тоническое сокращение мышц верх- 

ней и нижней половин лица, иногда — конечностей. Хо- 
рошю известно также своеобразное тоническое сокраще- 
ние мускулатуры брюшной стенки при раздражении боле- 
воспринимающих рецепторов в брюшине патологическим 
процессом. Это тоническое сокращение мускулатуры, 
имеющее защитный характер, может длиться довольно 
долго (часы и даже дни); оно является истинным висце- 
ромоторным рефлексом, осуществляющимся в строго ог- 
раниченном числе сегментов. 

Повышение тонуса скелетной ‘мускулатуры у челове- 
ка при кратковременном болевом раздражении наблюдал 

в эксперименте Лонго (1934, 1935). При двухстороннем 

раздражении повышение мышечного тонуса на обеих сто- 

ронах тела было одинаковым; при одностороннем раз- 
дражении тонус хотя и повышался на обеих сторонах, 
но неодинаково: больше — на стороне раздражения. Че- 
рез некоторое время после прекращения раздражения то- 
нус мышц возвращался к исходному уровню. 

При одиночных легких уколах кожи сокращения под- 
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лежащих мышц не наблюдалось; при нанесении же се 
рийных легких точечных раздражений булавкою имел: 
место рефлекторные сокращения скелет 
1955). Можно думать в этом случае о суммации возбуж- 
дения в центральной нервной системе. 

В последнее время Гёпферт (1956) предприняла спе- 
циальное исследование тонуса жевательной мускулатуры 
у людей, страдавших зубной болью, и у здоровых, кожа 
лица которых после предварительной обработки спиртом 
раздражалась концентрированными растворами поварен- 
ной соли. О тонусе мышц Гёпферт судила по характеру 
биотоков, регистрируемых осциллографически. При боле- 
вом раздражении кожи и у здоровых людей и у лиц, стра- 
давших зубной болью, осциллограммы учащались, и ам- 
плитуда колебаний увеличивалась; после прекращения 
раздражения или спустя некоторое время после удаления 
больного зуба тонус мышц становился нормальным. 

Описывая состояние мышечной системы при сильной, 

непереносимой боли Дарвин в цитированной выше работе 
указывал, между прочим, что в этом случае каждая мыш- 
ца тела возбуждается. У человека, в частности, рот быва- 
ет иногда крепко сжат, а зубы стиснуты или скрежещут. 
Последнее и послужило, по-видимому, основанием к воз- 
никновению в обиходном языке выражения «скрежет зу- 
бовный», которым наделило человеческое воображение 
«грешников», подвергаемых «адским мукам». 
. О том, что болевое ргздражение любых тканей сопро- 
вождается сокращением соседних, а. иногда и отдален- 
ных скелетных мыщц, говорят в своей книге современные 
американские исследователи проблемы боли Харди, Вулф 
и Гуделл (1952). Они указывают на то, что сокращение 
скелетной мускулгтуры наблюдается при болях, возни- 
кающих как в соматических, так и в висцеральных струк- 
турах. В свою очередь, сокращение мышц может явить- 
ся благодаря возникновению в них ишемии источником 
болевых ощущений. з 

В связи с вопросом о влиянии болевых раздражений 
на мышечную систему, целесообразно остановиться ко- 
ротко на влиянии этих раздражений на тономоторный 
феномен Вюльпиан—Гейденгайна. Сущность этого фено- 
мена заключается в том, что после перерезки двигатель- 
ного нерва, дней через 5—6, поперечнополосатая мышца 
начинает отвечать тоническим сокращением на раздраже- 








‹ мышц (Брей 











9 











11 Боль 161 





О ны и 


| 
} 
| 


ААА 





ние нервных стволов, содержащих сосудорасширяющие 
волокна. В ряде экспериментов Л. А. Орбели (совместно 
с Д. М. Гзгзяном, Г. П. Мушегяном и А. А. Даниловым) 
удалось показать влияние болевых раздражений на тече- 
ние этого феномена. Под влиянием болевого раздраже- 
ния тономоторный феномен усиливался, увеличивалась 
его продолжительность, сокращался латентный период и 
понижался его порог (Г. П. Мушегян и Л. А. Орбели). 
После экстирпации обоих надпочечников болевое раздра- 
жение продолжало оказывать отчетливое влияние на те- 
чение тономоторного феномена, но характер этого влияния 
был иным, чем при интактных надпочечниках (Д. М. Гаг- 
зян и Л. А. Орбели). Дальнейший анализ (опыты с 
раздражением области воронки, с введением препара- 
тов задней доли гипофиза, с раздражением шейного сим- 
патического нерва после иссечения гипофиза)` показал 
(Д. М. Гзгзян и Л. А. Орбели; А. А. Данилов и Л. А. Ор- 
бели), что влияние болевого раздражения на феномен 
Вюльниан—Гейденгайна является результатом сложного 
взаимодействия многих факторов: «часть явлений при- 
надлежит надпочечнику, часть — непосредственному воз- 
действию зутра и!сиз’а на мускулатуру, часть — гипофи- 
зу и часть еще каким-то другим факторам, которые нами 
пока еще не изучены» (Л. А. Орбели, 1938). - 
Несмотря на важность вопроса влияния болевого раз- 
дражения на состояние системы органов движения, лите- 
ратурные данные, освещающие его, исчерпываются ука- 
занными работами. 
Необходимость дальнейшей экспериментальной раз- 
работки этого вопроса очевидна. 


Влияние болевых раздражений 
на моторную и сензорную хронаксию 


Исследование моторной и сензорной хронаксии при. 
болевом раздражении уже более двух десятилетий при- 
влекает внимание исследователей. 

Бургиньон (1935) ставил запястье больных хрониче- 
ским ревматизмом в положение пассивной флексии или 
экстензии и определял у них моторную хронаксию. Уси- 
ливая затем флексию или экстензию до появления боли, 
он повторно определял хронаксию и нашел, что с появле- 
нием боли хронаксия всех мыши в очаге болезненности 
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начинала повышаться, удваиваясь при максимальной 
флексии или экстензии. 
‚По наблюдениям Ю. М. Уфлянда (1937а, 19376, 






1938), болевые раздражения (ритмические уколы Кожи 
м, предплечья с помощью эстезиометра Фрея при давлений 
%, в 50 г) вызывали сразу же повышение моторной хронак* 
жа сии с последующим постепенным возвращением к исход: 
№ ному уровню. Изменения зрительной и сензорной хронак: 
ы, сии при болевых раздражениях были незакономерными-— 
У, отмечалось и повышение хронаксии и понижение ее, при: 
М чем, чаще последнее. Опыты Ю. М. Уфлянда показали; 
о, таким образом, что болевые раздражения влекут за ‘с0- 
| бою сдвиги хронаксии периферических приборов. } 
ран В. Д. Михайлова (1938) при ‘раздражении индукцион! 
ОТО ным током различных участков кожи ‘кроликов. в .боль- 
Потаза шинстве опытов наблюдала увеличение моторной хронаке 
1.0 сии: В то же время реобаза большей частью уменьша- 
фежия лась “Следовательно, возбудимость обычно повышалась; 
ОЖ а лабильность снижалась. Подобно электрическому разд- 
Е ражению действовали и уколы, производимые с помощью 
м эстезиометра. Ноя 
ем Рудеану (1935), раздражая у спинальных лягушек ‘кб- 
Ш жу или седалищный нерв, обнаружил изменение хронакз 
ыении! сии. седалищного нерва на противоположной стороне: 
Е уменьшение хронаксии в 2/з опытов и увеличение — в 
ого?’ Узюпытов; реобаза во всех опытах увеличивалась, тр 
ди" `В опытах А. А. Бабковой (1939) при сильных болевых 
я раздражениях кожи человека (накладывалась ватка, смо? 
ченная смесью 90 частей хлороформа и 10 частей спир- 
:й та) моторная хронаксия .удлинялась. УВ 
ИР. Несколько ранее Шютц (1933) получал при болевых 


раздражениях укорочение сензорной хронаксии. Реобаза, 
же изменялась при болевых раздражениях различно: ‘в 
тех случаях, когда до раздражения она была повышена, 
происходило ее снижение, в случаях же, когда она была 
до этого понижена, — наблюдалось ее повышение. 
Возможно, что некоторые противоречия в отношении 
характера изменений моторной хронаксии в опытах цич 
тированных авторов обусловливались различиями в силе 
и продолжительности наносимых раздрежений (А.А. Баб- 
у кова. оставляла ватку на коже надолго, до появления 
сильной боли). мто 
„Перерезая у собак и кошек спинной мозг на уровне 
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\411-[Х грудных пюзвонков и сохраняя, следовательно, 
возможность влияния головного мозга на заднюю часть 
тела только при посредстве симпатической нервной си- 
‹хтемы и гуморального механизма, О. В. Верзилова и 
М. Н. Юрман (1936, 1938) при нанесении болевого раз- 
дражения на переднюю лапу животного отметили удли- 
нение моторной хронаксии задней лапы его. То же на- 
блюдалось и тогда, когда голова одной собаки (донора) 
включалась в круг кровообращения другой собаки (ре- 
циниента): болевое раздражение конечности донора вы- 
зывало удлинение хронаксии у реципиента. Тем самым 
была доказана возможность гуморальной передачи влия- 
ния ‘болевого раздражения на хронаксию мышц и 
нервов. 

М. Г. Дурмишьян (1939) при раздражении различных 
чувствительных нервов передних и задних конечностей 
у собак наблюдал всегда удлинение хронаксии малобер- 
цового нерва. У собак с перерезанным на уровне [ грудно- 
го позвонка спинным мозгом раздражение задних конеч- 
ностей вызывало резкое укорочение хронаксии, а раздра- 
жение передних конечностей — удлинение хронаксии. 
Это удлинение автор объяснил влиянием гипофизарных 
гормонов, а укорочение — влиянием адреналина. Наблю- 
дающееся же у интактных животных удлинение хронак- 
сии при болевом раздражении автор объяснял тем, что 
«механизмы передней части тела, в первую очередь, гор- 
моны гипофиза, заслоняют действие ‘механизмов задней 
части тела, в том числе действие адреналина». 

Исследуя моторную хронаксию у больных с пораже- 
ниями различных периферических нервных стволов и 6бо- 
левым синдромом и усиливая боли давлением на соответ- 
ствующие участки тела, А. А. Черкес и С. Б. Аронова - 

(1948) отметили резкое увеличение хронаксии в тех слу- 
чаях, когда в клинической картине преобладали симпто- 
мы раздражения с повышением тонуса вегетативной нерв- 
ной системы. Даже после прекращения раздражения хро- 
наксия оставалась еще увеличенной. У тех же больных, у 
которых изменения тонуса вегетативной нервной системы 
были нерезкими, после прекращения раздражения хро- 
наксия быстро приходила к исходному уровню. 
‚.:Удлинение моторной хронаксии и повышение реобазы 
отмечала. 3. А. Андреева (1949) ‘у рожениц в момент ро- 
довых` схваток; в периоды же ослабления болей (между 
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схватками) хронаксия укорачивалась и реобаза пони- 


жалась. 
Очень интересное наблюдение в отношении ‘измене- 
ния хронаксии при длительном, но слабом раздражения 
большеберцового и мглоберцового нервов у кроликов бы- 
ло обнаружено в нашей ‘лаборатории 3. А. Лупинской 
(1956). Раздражая ритмически указанные нервы слабым 
индукционным током в течение 30—40 минут, автор не 
отмечала каких-либо изменений хронаксии и реобазы 
сгибателей передних лан до той поры, пока животные на- 
ходились в бодрствующем состоянии. После введения жи- 
вотному хлоралгидрата те же раздражения приводили К 
возникновению изменений хронаксии и реобазы, но при 
этом на одной раздражаемой стороне. Таким образом, у 
животных, у которых введением хлоралгидрата снижа- 
лась лабильность, слабые ритмические раздражения соз- 
давали в центральной нервной системе изолированный 
застойный очаг торможения, что приводило к односторон- 
нему изменению трофических и субординационных влия- 
ний. Интересно, что такая же асимметрия обнаружива- 
лась и в отношении содержания эритроцитов и гемогло- 
бина в венозной крови этих животных. 
Приведенные данные свидетельствуют о том, что`воз- 
будимость и лабильность мышц и нервов под влиянием 
болевых раздражений заметно меняется. 


Влияние болевых раздражений 
на рефлекторную деятельность спинного мозга 


Изучение влияния болевых раздражений на рефлек- 
торную деятельность спинного мозга началось, как ни 
странно, значительно позднее, чем изучение этого влия- 
ния на разнообразные вегетативные проявления жизнеде- 
ятельности. Насколько нам известно, впервые этот во- 
прос был разработан Ю. П. Федотовым и представлен им 
в качестве докторской диссертации осенью 1942 года. 
Публикация же экспериментального материала работы 
Ю. П. Федотова и его сотрудников была осуществлена 
позднее, в конце сороковых и первой половине пятиде- 
сятых годов. 

Экспериментируя на децеребрированных кошках, 
Ю. П. Федотов (1948) показал, что 15-секундное раздра- 
жение индукционным током кожи бедра животного повы- 
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шало: функциональную ‘способность рефлекторной: дуги 
коленного рефлекса: коленный рефлекс, вызываемый рит- 
мическими ударами молоточком по пателлярному `сухо- 
жилию: (удары 1—2—3 мин., интервал — 5 мин.) оказы- 
вался в течение 19—20 мин. повышенным; тормозимость 
рефлекса при раздражении внутренностей или чувстви- 
тельного нерва оказывалась сниженной. Болевое раздра- 
жение, следовательно, усиливало раздражительный и ос- 
лабляло тормозной процесс в спинном мозгу. 
В своих последующих работах Ю. П. Федотов (1949а, 
19496, 1949в) смог показать, что сильное болевое раз- 
дражение вызывало у децеребрированных кошек облег- 
чение коленного рефлекса на срок до 5, а иногда — 30—60 
мин.; только в редких случаях отмечалось угнетение реф- 
лекса на 5 мин. или начальное резкое угнетение на 20—30 
сек.. В опытах на наркотизированных кошках наблюда- 
лось то же самое, кроме начального кратковременного 
угнетения. В серии опытов, проведенных на кошках с низ- 
кой перерезкой спинного мозга (на уровне 10—11 груд- 
вого позвонка), автор во всех случаях наблюдал только 
облегчение рефлекса (в продолжение 5 мин.). Торможе- 
ние коленного рефлекса, вызывавшееся раздражением 
переменным током ипселатерального большеберцового 
нерва или раздражением чувствительных нервов на пе- 
редней перекрестной лапе, после болевого раздражения 
у децеребрированных, спинальных и наркотизированных 
кошек ослабевало. Так как основные эффекты болевого 
раздражения получались и после низкой перерезки спин- 
ного мозга, автор заключил, что они осуществляются за 
счет ‘сегментарных спинальных механизмов. Встал, одна- 
ко, вопрос, с помощью каких механизмов осуществляется 
передача влияний болевого раздражения на спинной мозг, 
если непосредственная нервная связь между головным 
мозгом и сегментарным аппаратом коленного рефлекса 
прервана перерезкою? В поисках ответа на этот вопрос 
автор осуществил ряд опытов, в которых изучил влияние 
на рефлекторную деятельность спинного мозга некоторых 
образующихся в организме веществ. 
„..На наркотизированных и децеребрированных кошках 
Ю. П. Федотов (1949г, 1951а) изучил влияние адренали- 
на (0,05—0,1—0,2—0,3 мг), питуитрина (0,3—0,4—0,5 
мл), гистамина (0,1 мг) и бромистого натрия (дециграм- 
мы) на амплитуду коленного рефлекса и тормознимость 
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его.При введении адреналина амплитуда коленного реф- 
лекса в огромном большинстве случаев увеличивалась, 
тормозимость же резко уменьшалась. При введении пи- 
туитрина амплитуда коленного рефлекса мало менялась, 
но тормозной процесс обычно усиливался. Гистамин и 
бромистый натрий действовали непостоянно. Изменения 
рефлекторной деятельности спинного мозга после болево- 
го раздражения происходили обычно в том же направ- 
лении, что и изменения при введении адреналина. Пи- 
в туитрин же, по-видимому, способствовал развитию тор- 
мозного процесса. 
| Более детально опыты по изучению влияния болевого 
раздражения на рефлекторную деятельность спинного 
мозга были изложены Ю. П. Федотовым в последующих 
| работах (1950а, 19506, 1950в, 19516). Были проанали- 
№ зированы в этих работах изменения под влиянием боле- 
й вого раздражения рефлекторной хронаксии, волоскового 
в | рефлекса, коленного рефлекса и тепловых порогов сгиба- 
тельного рефлекса. В опытах на нормальных собаках 
и! изменения рефлекторной хронаксии под влиянием 30-се- 
кундного болевого раздражения кожи переменным элек- 


Е ‚трическим током от осветительной сети (60—80 вольт) 
ы носили двухфазный характер: вначале наблюдалось уко- 
у | рочение (в продолжение 30—45 мин.), а затем — посте- 
| пенное увеличение хронаксии с максимумом в последую- 
и щие дни. У собак с высокой перерезкой спинного мозга 
т вся описанная выше картина изменений хронаксии при 
| нанесении болевого раздражения на передние лапы со- 
в | баки почти полностью воспроизводилась, а при раздра- 
Й жении задних лап — не воспроизводилась. 

| Исследование волоскового рефлекса „(сгибание стопы 
йо при ритмических прикосновениях тонкой стеклянной па- 
у, лочкой к группе волосков на подошвенной поверхности 
и пальцев) у нормальных собак показала, что и этот реф- 
И лекс при нанесении 30-секундного болевого раздражения 
х изменялся по типу второй фазы изменении хронаксии. 


й Введение животным питуитрина воспроизводило измене- 
в | ния волоскового рефлекса, наблюдаемые при болевом 
| раздражении, что, по мнению автора, позволяет считать 
их результатом влияния гормонов гипофиза, рефлекторно 


й | отделяющихся при болевом раздражении. ы 
й | Дальнейшее изучение влияния болевых раздражении 
} ь: на коленный рефлекс на нормальных собаках позволило 
| : 
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(Ю. П. Федотов, 19508). 

Изучая рефлекторные сгибательные реакции лапы 
нормальной собаки на раздражение теплом, Ю. П. Федо- 
тов (1951) смог установить, что пороги этого рефлекса 
менее подвержены действию болевого раздражения, чем 
коленный и волосковый рефлексы и рефлекторная хронак- 
сия. Однако, если под влиянием болевого раздражения 
тепловые пороги менялись, то характер изменений был 
таким же, как и при рефлекторной хронаксии и волоско- 
вом рефлексе. В опытах на собаках с низкой перерезкой 
спинного мозга раздражение задних лап сильным пере- 
менным электрическим током вызывало кратковременное 
повышение тепловых порогов. Введение животным адре- 
налина, питуитрина Р и ацетилхолина в физиологически 
активных дозах не изменяло тепловых порогов. Только 
адреналин в первые 1—3 мин. несколько повышал возбу- 
димость спинного мозга. 

Основные положения работ Ю. П. Федотова были да- 
лее детализированы в работах его сотрудников — А. П. 
Верещагина, М. В. Бобровой и А. П. Петухова. 

Изучая функциональную способность рефлекторного 
аппарата сгибательного рефлекса полусухожильных 
мыши у децеребрированных по уровню передних бугров 
четверохолмия кошек, А. П. Верещагин (1949а) нашел, 
что под влиянием кратковременного (15—30 сек.) болево- 
го раздражения кожи в большинстве случаев наступает 
уменьшение амплитуды рефлекторных сокращений, то 
есть угнетение функциональной способности рефлектор- 
ного аппарата. Угнетение обнаруживается уже через 1 
мин. после раздражения и длится 3—6 мин., редко — бо- 
лее; максимальное угнетение развивается в первые 3 мин. 
после нанесения болевого раздражения. Нередко вслед 
за угнетением функциональной способности рефлекторно- 
го аппарата отмечается облегчение рефлекса, длящееся 
15—18 мин. В тех случаях, когда отмечалось облегчение, 
оно обнаруживалось уже через Ш мин. после раздраже- 
ния и длилось болышней частью 19—15 мин. Автор указы- 
вает, что в ряде случаев болевое раздражение вызывало 
длительную перестройку функциональной способности 

рефлекторной дуги сгибательного рефлекса как на более 
высокий, так и на более низкий уровень. Иногда болевое 
раздражение приводило к полному исчезновению рефлек- 
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сов у децеребрированных животных и даже к гибели их. 
Последнее автор был склонен объяснить тем. что при 
децеребрации у животного удалялся и гипофиз, и тако 
животное, как показали опыты А. С. Мозжухина (1948}, 
даже при относительно несильном болевом раздражении 
очень скоро погибало, так как выделяющиеся при боле- 
вом раздражении гормоны гипофиза играют, видимо, био- 
логически важную охранительную роль. 

Как показали дальнейшие исследования А, П. Вере- 
щагина на децеребрированных кошках (19496), болево 
раздражение наряду с угнетением сгибательного рефлек- 
са вызывало облегчение разгибательного перекрестного 
рефлекса, но это действие, достигавшее максимума через 
3 мин. после нанесения болевого раздражения, оказыва- 
лось обычно более продолжительным. Иногда вместо об- 
легчения наблюдалось угнетение перекрестного разгиба- 
тельного рефлекса. 

Исследуя влияние адреналина и питуитрина на реф 
лекторные дуги сгибательного и перекрестного разгиба 
тельного рефлексов, А. П. Верещагин (1949в, 19516} на- 
шел, что между действием адреналина. и болевого раздра- 
жения имеется сходство, что заставляет думать об уча- 
стии адреналина в осуществлении влияния болевого раз- 
дражения на спинномозговые рефлексы. Что же касается 
питуитрина, введенного в дозах 0,4—1,0 мл, то он в опы- 
тах автора или совсем не изменял функциональной спо- 
собности перекрестного разгибательного рефлекса, или 
вызывал его облегчение; угнетения обычно не наблюда- 
лось. Функциональная способность ‘дуги сгибательног 
нерва обычно не менялась. 

Анализируя факты, полученные в предыдущих иссле 
дованиях, А. П. Верещагин (1949) указал на то, что под 
влиянием болевого раздражения подвижность нервных 
процессов менялась то в сторону ослабления (тормозное 
последействие), то в сторону усиления (последо! льная 
индукция), а сила нервных процессов при этом могла 
остаться неизмененной. 

Продолжая свои исследования, А. П. Верещагин 
(1951а) обратил внимание на то, что перестройка функ- 
циональной способности рефлекторного аппарата под 
влиянием болевого раздражения могла быть длительной 
и происходила по реципрокному типу. Однако различные 

по строению, функциональным свойствам и назначению 












































169 




















































рефлекторные дуги подвергались влияниям болевых раз: 
дражений неодинаково. 

Подводя некоторые итоги изучения влияния болевых 

раздражений кожи электрическим током на спинномозгО- 
вые рефлексы, А. П. Верещагин (1954а), на основании 
опытов на децеребрированных и слабонаркотизирован- 
ных кошках заключил, что в болынинстве случаев боле- 
вое раздражение усиливало торможение сгибательного 
рефлекса на срок от '/2 до 21 мин. и даже больше (в сред- 
нем на 8,5 мин.); редко торможение под влиянием боле- 
вого раздражения ослаблялось. В большинстве опытов 
торможение разгибательного рефлекса изменялось в сто- 
рону ослабления (в среднем, на 15,9 мин.), усиление тор- 
можения наблюдалось ‘реже. В преобладающем числе 
опытов амплитуда сгибательного рефлекса снижалась, а 
разгибательного — увеличивалась. Торможение рефлек- 
сов было более длительным, чем изменение амплитуды, 
следовательно, тормозной процесс в спинном мозгу ока- 
зался более «ранимым», чем раздражительный. 

Следует при этом заметить, что А. П. Верещагину 
(19546) в опытах на децеребрированных кошках иногда 
удавалось наблюдать вслед за болевым раздражением 
появление фазовости в протекании рефлексов: отмеча- 
лись уравнительная и парадоксальная фазы. В некоторых 
случаях введение адреналина оказывало такое же дейст- 
вие, как и болевое раздражение. 

Опыты А. П. Верещагина (195ба), проведенные на 
спинальных лягушках, показали, что сильное болевое 
раздражение угнетает у этих животных сгибательный и 
усиливает разгибательный рефлексы; реже наблюдались 
обратные отношения. Менее отчетливо, чем в опытах на 
кошках, выражен у лягушек антагонизм между сгиба- 
тельным и разгибательным рефлексами. Иногда при бо- 
левом раздражении одновременно сокращались обе анта- 
гонистические мышцы. Автор указал на то, что у лягушек, 

стоящих на более низкой филогенетической ‘стулени, чем 
кошки, менее выражена координация рефлексов и легче 
происходит иррадиация возбуждения. 

Касаясь фазовости изменений рефлекторной деятель” 
«ности спинного мозга при болевом раздражении, д. М. Ве: 
рещагин (1957) указал, что первая фаза послеболевых 
изменений кратковременна и проявляется сразу же вслед 
за болевым раздражением. Эта фаза обусловливается, 
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ю-видимому, непосредственным. действием. раздражения 
на центральную нервную систему, а также влиянием ад 
реналина, выделившегося при рефлекторном возбужде- 
нии, гистамина и ацетилхолина. 

Вторая ‘фаза длительна, иногда растягивается на не- 
сколько дней; она, по мнению автора, связана главным 
образом с действием гормонов гипофиза, выделяющихся 
рефлекторно при болевом раздражении. 

М. В. Боброва (1954, 1956) сравнивала влияния на 
рефлекторную деятельность спинного мозга экстерорецеп- 
тивного (раздражение сильным электрическим током ко- 
жи собаки) и интерорецептивного (раздражение электри- 
ческим током слизистой оболочки желудка через желу- 
дочную фистулу) болевого раздражения. В том и другом 
случае раздражение длилось 30 сек. Выяснилось, что и 
экстеро- и интерорецептивное раздражения приводили к 
двухфазному изменению рефлекторной хронаксии: пер- 
вая фаза, продолжительностью в 30—60 мин., заключа- 
лась обычно в укорочении рефлекторной хронаксии, при- 
чем характор первой фазы был сходен и для экстероре- 
центивного и для интерорецептивного болевого раздра- 

жения. Вторая фаза продолжалась несколько (3—6) 
дней и оказывалась при действии обоих раздражителей 
неодинаковой, именно при интерорецептивном болевом 
раздражении во второй фазе чаще наблюдалось укоро- 
чение рефлекторной хронаксии, а при экстерорецептив- 
ном — удлинение ее. 

В последующем М. В. Боброва (1957) нашла, что и 
при экстеро- и`при интерорецептивном болевом раздра- 
жении рефлекторная хронаксия удлинялась. Двухфаз- 
ность изменений рефлекторной хронаксии при интероре- 
цептивном болевом раздражении автором отмечалась 
только у собак с сильным типом нервной системы, у собак 
же со слабым типом отмечалась только одна вторая фаза 
изменений рефлекторной хронаксии. 

Изучая волосковые рефлексы у собак, М. В. Боброва 
{19566) обнаружила, что скорость адаптации их в реф- 
лекторной дуге различна у собак разных типов нервнои 
системы: у собак слабого типа адаптация наступала бы- 
стрее, нежели у собак сильного типа. Под влиянием крат- 
ковременного экстерорецептивного и интерорецептивного 
болевых раздражений скорость адаптации длительно (до 
5—7. дней) оказывалась измененной, причем величина 
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сдвигов адаптации и резкость их бы 
до отчетливее у собак слабого типа. 

Исследуя кислотные рефлексы на задних лапках ля- 
гушек (спинальных и таламических) М. В. Боброва 
(1951) обнаружила, что болевое раздражение кожи го- 
лени или предплечья электрическим током (30 сек.) поч- 
ти во всех опытах увеличивало время рефлекса; это уве- 
личение констатировалось в течение 10—30 мин. Увели- 
чение времени рефлекса на задней лапе, подвергавшейся 
болевому раздражению, сопровождалось уменьшением 
времени рефлекса на лапе другой стороны. Восстанов- 
ление исходного функционального состояния спинного 


мозга происходило быстрее у таламических лягушек, не- 
жели у спинальных. 


ли выражены горав. 


А. П. Петухов (1951) изучал влияние ‘болевого раздра- 
жения на сгибательный рефлекс полусухожильной мыш- 
цы бедра лягушки и на его тормозимость. При нанесении 
болевого раздражения на кожу бедра переменным элек- 
трическим током (15 сек.) амплитуда сгибательного реф- 
лекса обычно уменьшалась, вместе с тем уменьшалась и 
его тормозимость. Продолжительность обоих явле- 
ний — 3—6 мин. Позднее тормозимость обычно уве- 
личивалась. 

У таламических лягушек болевое раздражение вызы- 
вало меньшие изменения рефлекторной деятельности, а 
наблюдавшиеся нарушения сглаживались быстрее, чем 
У спинальных животных (А. П. Петухов, 1953). При сра- 
внении изменений рефлекторной деятельности спинного 
мозга под влиянием болевого раздражения выяснилось, 
что чем более высокий отдел мозга сохранен, тем менее 
отчетливы изменения сгибательного рефлекса, проис- 
ходящие при таком раздражении (А. П. Петухов, 1954, 
1956). 

Результаты своих многолетних исследований и иссле- 
дований А. П. Верещагина, М. В. Бобровой и А. П. Пе- 
тухова были суммированы Ю. П. Федотовым в его 


докладе на УПТ Всесоюзном съезде физиологов В 
1955 году. 


Экспериментируя на декапитированных лягушках и 


изучая рефлекторные сокращения полусухожильной мыш- 
цы, А. С. Дмитриев (1953) обнаружил, что сверхмакси- 
мальные раздражения чувствительного нерва вызывали 
сильное торможение рефлекторной реакции, причем тор- 
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} мышцы-антагониста (трехглавой мышцы). Это тормо 

Ь ние автор рассматривал как охран тьный процесс, раз- 
ль вивающийся по принципу пессимума Введенского. 
в з Приведенные данные ‘убедительно показывают, таким 
Ч образом, что под влиянием болевых раздражений значи- 
м тельно изменяется рефлекторная деятельность спинного 
к мозга 
М Влияние болевых раздражений 
ИН на гемато-энцефалический барьер 
ТУ в Изучению изменений состояния гемато-энцефаличе- 


ского барьера при болевом раздражении посвящено не- 
У раз много работ. 








ОЙ м | По данным Л. С. Штерн '(1938) и ее сотрудников, ре- 
Нант | зистентность гемато-энцефалического барьера у собак 
НЫ под влиянием сильного и длительного болевого раздраже- 
у ния изменялась: наблюдалось понижение резистентности 
тот р та. и 
али т отношению к кристаллоидам _( ‚ Нодия, 193ба, 
аб 1986 6), калию и хлору (Н. С. Воскресенский, 1986) и по- 
и # . вышение — по отношению к сахару и кальцию (Н. С. 
было № | Воскресенский, 1936). 
Г Болевое раздражение, нанесенное кошкам, находив- 
{Не |. шимся в состоянии глубокого наркоза, не приводило к на- 
алой рушению резистентности гематоэнцефалического барье- 
ти п незначительно уменьшало ее (А. Нодия, 
а, 19366). 
ия Раздражая сильным индукционным током централь- 
й и ный конец седалищного нерва у собаки, С. Ш. Саканян 
и (1937) нашел, что под влиянием кратковременного раз- 
‚в и дражения (1 мин.) проницаемость гемато-энцефалическо- 
к и го барьера для калия и ‘кальция не менялась, и только 
й. в при нарушении целости барьера («буксовкой») происхо- 
о дило повышение его проницаемости. р 
и Можно думать, что изменение проницаемости барьера 
И [. „в опытах Л. С. Штерн и ее сотрудников объяснялось тем, 
т что болевые раздражения были продолжительными и мог- 
и ли вызвать у животных шокообразное состояние. Изуче- 
7 ние условий, приводящих к изменению проницаемости ге- 
| ми мато-энцефалического барьера при болевых раздражени- 
РИ | ты мы как нам кажется, значительный интерес 
| заслуживает большого внимания. 
и 
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Влияние болевых раздражений 
на кору больших полушарий головного мозга 


Жизненный опыт человека свидетельствует о том, что: 


болевое раздражение оказывает значительное влияние на 
высшую нервную деятельность. «Боль... нарушает психи- 
ческий процесс, мысль как бы останавливается на некото- 
рое время, и в сознании ясно и отчетливо выступает одно 
только ощущение боли» (А. Токарский, 1897). 

На протяжении последних десятилетий в ряде иссле- 
дований были убедительно показаны изменения высшей 
нервной деятельности животных при болевых раздраже- 
ниях. Наряду с этим имелись и наблюдения, сделанные 
на людях, у которых имелся болевой синдром. 

В лабораториях И. П. Павлова, в процессе экспери- 
ментирования на животных, неоднократно наблюдалось, 
как указывала М. Н. Ерофеева (19126), «падение, а’ино- 
гда и полное исчезновение слюнных условных рефлексов: 
в тех случаях, где появлялось, выражаясь субъективно, 
`болевое ощущение». ры 

В специальных опытах М. Н. Ерофеевой  (1912а; 
19126) раздражение кожи электрическим током: ‘было’ 
сделано условным раздражителем пищевого рефлекса. 
Вначале это раздражение вызывало у собаки резкую `0бо- 
ронительную реакцию и торможение и натуральных; ‘и 
искусственных пищевых условных рефлексов. Но это тор- 
можение оказалось гаснущим. По прошествии некоторо- 

го времени оборонительная реакция исчезла, а электри- 
ческое раздражение превратилось в условный раздражи- 
тель пищевой слюноотделительной реакции. С исчезнове- 
нием оборонительной реакции исчезли и другие объек? 
тивные признаки того, что собака «чувствует боль». Ины- 
ми словами, оборонительная реакция была переключена 
на пищевую. С таким переключением встретилась: впос- 
лелствии, как мы уже указывали, Е. Т. Зленко (19556, 
1956), изучавшая влияния условных и безусловных бо- 
левых раздражений на деятельность внутренних ор- 
ганов. ото 
Л. Н. Федоров (1927) при кратковременном (30 сек.) 
раздражении индукционным током задней лапы собаки 
получал резко выраженную реакцию защитного характе- 
ра, но не отметил каких-либо нарушений условно-реф- 
лекторной деятельности животного. а 
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Н. Н. Лившиц (1937) показала, что сильное болевое 
раздражение, нанесенное во время опыта, вызывало па- 
дение положительных условных рефлексов, причем паде- 
ние, в зависимости от типа нервной системы, могло длить- 
ся долго, иногда до двух месяцев. 

Торможение условных рефлексов под влиянием боле- 
вых раздражений наблюдал позднее в опытах на собаках 
Д. Я. Глезер (1948). 

По наблюдениям М. К. Петровой (1940), под влияни- 
ем боли общее поведение собак и их условно-рефлектор- 
ная деятельность могут резко изменяться в двух направ- 
лениях: в сторону сильного возбуждения и в сторону уг- 
нетения; характер изменений определяется типом нерв- 
ной системы животного. Такое влияние на деятельность 
коры большей частью не ограничивалось одним днем, а 
распространялось на несколько дней, оказывая возбуж- 
дающее влияние на высшую нервную деятельность собак 
сильного типа нервной системы и угнетающее — на со- 

бак со слабой нервной системой. 

Об усилении под влиянием болевого раздражения ус- 
ловных рефлексов у собак сильного типа нервной систе- 
мы и ослаблении у собак слабого типа нервной системы 
говорят опыты Ю. П. Федотова (1954, 1956). Существен- 
ной разницы между изменениями старых и новых услов- 
ных рефлексов автору отметить не удалось. Дифференци- 
ровка же новая часто после болевого раздражения сры- 
валась (наблюдалось растормаживание), в то время как 
старая — сохранялась. Отсюда автор заключил, что бо- 
левое раздражение сказывалось, главным образом, на 
тормозном процессе. 

Анализируя механизм изменений условнорефлектор- 
ной деятельности собак в результате применения болево- 
го раздражения, Ю. П. Федотов (1954) исходил из фак- 
тов взгимодействия оборонительного и пищевого цент- 
ров. Во время болевого раздражения пищевой центр был 
полностью заторможен за счет отрицательной индукции 
со стороны оборонительного центра. : . 

Спустя некоторое время после болевого раздражения, 
условные рефлексы у одних собак оказывались умень- 
шенными, а у других — увеличенными. Последнее автор 
объяснял иррадиацией возбуждения с оборонительного 
центра на пищевой. Растормаживание дифференцировки 
было связано, по мнению автора, с иррадиацией возбуж- 
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дения с оборонительного центра на пищевой. Автором бы- 
ло подчеркнуто, что особенности протекания изменений 
условных рефлексов у разных собак зависят от типа 
нервной системы животного. ы 
Л.Р. Буравцева (1954) по речедвигательной методике 
А. Г. Иванова-Смоленского изучала корковую неироди- 
намику у больных с ишиалгическим синдромом. Были 
отмечены значительные нарушения ее,-а именно: ослаб- 
ление замыкательной функции коры, склонность к разви- 
тию пассивного (безусловного) торможения, слабость 
внутреннего торможения, фазовые явления. В стадии кли- 
нического выздоровления нормализация корковой нейро- 
динамики наступала не сразу. Вначале исчезали фазовые 
явления и уменышались эффекты от действия внешнего 
тормоза. Дольше сохранялась слабость внутреннего тбр- 
можения. Следовательно, уже после исчезновения боле- 
вого очгга некоторое время все еще сохраняются следо- 
вые явления. 

По данным В. К. Кулагина (1956), сильное механиче- 
ское раздражение, приводившее к развитию шюкового со- 
стояния у собак, ‘прежде всего вызывало торможение ус- 
ловных оборонительных рефлексов, а затем уже — без- 
условных рефлексов, в частности сосудодвигательных и 
дыхательных. Следовательно, в развитии торможения при 
сильном болевом раздражении существует определенная 
последовательность: раныше затормаживается кора, а за- 
тем уже — подкорка. 

Изучая зрачковый и сосудистый компоненты ориенти- 
ровочной реакции у 61 больного с болями различного про- 
исхождения (радикулиты, невралгии, «центральные» бе- 
ли и др.), Н. К. Липгарт (1957) нашел, что в большин- 
стве случаев изучаемые реакции были сниженными, из- 
вращенными или нулевыми, что говорило о развитии тор- 

мозного процесса с фазовыми явлениями. Кофеин умень- 
шал число ненормальных реакций, видимо, в силу уси- 
ления им возбудительного процесса в коре. По мере 
уменьшения болей и сосудистые и зрачковые реакции 
нормализовались. Опыты подтвердили, таким образом, 
что при болевом раздражении в коре мозга развивается 
торможение. 
Вызывая у людей боль уколами, сжатием пальцев 
щипцами и записывая электроэнцефаллограмму, Бенд- 
жамени Айви (1949) отметили снижение амплитуды волн, 
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особенно отчетливое в париентальной доле, затем — в 


затылочной и височной и меньше — в лобной доле. Одна- 
ко эти изменения не являлись специфичными, они на- 


блюдались также и при неболевых раздражениях. 

И о. электрическую активность головного мозга 
у людей с резко выраженным болевым си индромом (ра- 
нение седглищного нерва), М. К. Бротман и Н. В. Семе- 
нов (1952) отметили малую Е альфа-ритма; 
при отсутствии болей или нерезких болях альфа-ритм 
был выражен отчетливо. Следовательно, при болевом 
раздражении преобладали тормозные процессы. 

Яркую картину торможения электрической активно- 
коры обнаружил В. Г. Агафонов, производивший 

лектроэнцефаллографические исследования коры боль- 
ших полушарий у кролика при воздействии на него сверх- 
‘ильным болевым раздражителем (опускание бритой 
задней конечности в нагретую до 65° воду). Опыты 2 пока- 
зали, что сразу после болевого воздействия элек 
активность полностью прекращалась во всех пунктал х од- 
новременно. 

Приведенные литературные данные убедительно. сви- 
цетельствуют о том, что кора больших полушарий голов- 
ного мозга заметно реагирует на ‘болевые раздражения 
изменением своей активности. В сущности говоря, уже 
этого одного было бы достаточно для того, чтобы изме- 
вилась деятельность различных органов и систем их в 
целостном животном и человеческом организме. 

Представило бы поэтому значительный интерес изуче- 
ние протекания реакций на болевое. раздражение у жи- 
вотных, лишенных коры головного мозга. - 
о влиянии болевых раздражений на кору го- 
ловного мозга, мы имели в виду влияние на высшую 
о деятельность. Есть, однако, еще один вопрос, 
который ‘следовало бы рассмотреть в связи с этим. Мы 
имеем в виду возбудимость моторной зоны коры при 6б0- 
левых раздражениях. Бубнов и Гейденгайн (1881) раз- 
дражали у наркотизированных морфием собак моторную 
зону коры головного мозга и наблюдали при механиче- 
ском раздражении седалищного нерва значительное уве- 
личение времени реакции и уменьшение величин _сокра- 
щения мускулатуры по сравнению с тем, что наблюда- 
лось в опытах без болевого раздражения. Однако в том 
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случае, когда возбудимость нервных центров была мала, 


болевое раздражение приводило к усилению сокращений 
мускулатуры и к укорочению времени реакции. 

Попутно хотелось бы отметить, что, по наблюдениям 
Н. В. Зимкина (1945), сильное болевое раздражение по- 
вышало у кроликов пороги некоторых рефлексов, являю- 
щихся компонентами отряхивательного рефлекса, в ча- 
стности, мигания. 


Влияние болевых раздражений 
на сосуды головного мозга 


Как мы уже видели, болевые раздражения приводят 
к изменению активности и мышечной‘ системы и сердца. 
Естественно поэтому ожидать, что при таких раздражени- 
ях не останется неизменной и активность центральной 
нервной системы, в частности головного мозга. Если та- 
кое предположение правильно, то можно думать, что и 
кровоснабжение головного мозга окажется измененным. 

Экспериментальное ‘изучение кравоснабжения мозга 
и его оболочек при нанесении животным и человеку боле- 
вых раздражений стало предметом внимания исследова- 
телей почти 100 лет тому назад. 

Так, В. Дыбковский (1863), наблюдая с помощью лу- 
пы сосуды мягкой мозговой оболочки у ненаркотизиро- 
ванного кролика (через трепанационное отверстие в че- 
репе и твердой мозговой оболочке) отметил, что при крат- 
ковременном раздражении чувствительных нервов (под- 
глазничной ветви тройничного нерва, большого ушного 
нерва) прерывистым током, артериальные сосуды сужи- 
вались вплоть до полного исчезновения их просвета; 
спустя 1—2 мин. наступало расширение сосудов, длив- 
шееся несколько минут. 

Пользуясь тою же методикой наблюдения, что и Дыб- 
ковский, Нотнагель (1867) обнаружил при раздражении 
сильным индукционным током большеберцового нерва у 
наркотизированных и ненаркотизированных кроликов су- 
жение сосудов мягкой мозговой оболочки с последующим 
расширением их. Сужение, хотя и 'меньшее, наблюдалось 
и в том случае, когда предварительно перерезались оба 
шейных симпатических нерва или удалялись оба верх- 
них шейных ганглия. Меньший сосудодвигательный эф- 
фект в этих случаях автор был склонен объяснить тем, 
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что в указанных ганглиях и в пограничном стволе симпа- 
тического нерва. проходят сосудосуживающие волокна, 
иннервирующие мягкую мозговую оболочку. 

В опытах на наркотизированных хлороформом соба- 
ках, кошках и кроликах при раздражении седалищного 
или большеберцового нервов Ригель и Жолли (1871) не 
видели сужения сосудов мягкой ‘мозговой оболочки. В 
опытах же на ненаркотизированных кроликах сужение 
сосудов отмечалось, но только тогда, когда раздражение 
было сильным и сопровождалось криком и бурной дви- 
гательной реакцией животного. Так как после введения 
животным кураре сужения сосудов при болевом раздра- 
жении не наблюдалось, авторы отнесли полученные ими 
результаты за счет побочных явлений, прямо или косвен- 
но отражавшихся на кровообращении. 

О сужении сосудов мягкой мозговой оболочки при бо- 
левом раздражении свидетельствуют опыты Крауспе 
(1874) на слегка кураризированных кроликах и опыты 
Шюллера (1874) на ненаркотизированных и некураризи- 
рованных кроликах. Равным образом об этом свидетель- 
ствовали и наблюдения С. С. Истаманова (18856), прове- 
денные на мальчике с дефектом черепа на почве травмы. 

Ряд авторов, напротив, отметил увеличение кровона- 
полнения мозговых сосудов. Гертнер и Вагнер (1887) на- 
блюдали у собак при ‘сильных раздражениях чувстви- 
тельных нервов увеличение количества протекающей по 
мозговым сосудам крови. 

Вертхеймер '(1893), производя через небольшое тре- 
панационное отверстие в черепе плетизмографию мозга 
собаки, так же, как и предыдущие авторы, отметил пари 
раздражении седалищного нерва увеличение объема моз- 
га (расширение сосудов). Автор считал, что гиперемия 
мозга в этом случае является «пассивным» актом, то есть 
результатом перераспределения крови при «активном» 
сужении сосудов внутренних органов. 

Определяя у кроликов, кошек и собак давление кро- 
ви в центральном и периферическом конце общей сонной 
артерии (одновременно) после предварительной перевяз-. 
ки всех ее ветвей, не несущих крови к мозгу, Хюртле 

(1889) получал неоднородные результаты в отношении 
кровонаполнения мозга: в части опытов — уменьшение, 
в части — увеличение его; в некоторых опытах ка- 
ких-либо изменений кровотока отмечено не было. 
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Однако Ф. К. Телятник и Е. С. Боришпольский (1899), 
экспериментируя на ненаркотизированных собаках и ре- 
гистрируя давление по методу Аюртле, нашли, что все 
болевые раздражения, какой бы силы и какого бы проис- 
хождения они ни были, ведут к уменьшению сопротивле- 
ния мозговых сосудов и к увеличению мозгового кровооб- 
ращения. 

В литературе существуют указания на изменение под 
влиянием болевых раздражений внутричерепного давле- 
ния, что в свою очередь должно сказаться на мозговом 
кровообращении. Так, еще Жолли (1871) отметил, что 
при раздражении чувствительных нервов внутричерепное 
давление повышалось, причем у животных, предвари- 
тельно кураризированных, повышение оказывалось мень- 
шим, чем у некураризированных животных. " 

Экспериментируя на собаках, И. Навалихин '(1873) 
при раздражении индукционным током седалищного нер- 
ва наблюдал повышение кровяного давления в сонной 
артерии и одновременно — повышение внутричерепного 
давления. 

Анализируя факторы, приводящие к повышению вну- 
тричерепного давления при раздражении индукционным 
током бедренного нерва у слегка наркотизированных со- 
бак, А. И. Златоверов (1936) пришел к заключению, что 
основное значение имеют изменения дыхания и веноз- 
ного давления в мозгу. 

Полагая, что для понимания регуляции внутричереп- 
ного кровообращения в норме и при наличии расстроиств 
этой регуляции в патологических условиях очень важным 
является вопрос о соотношениях общего кровяного дав- 
ления и тонуса внутричерепных артерий, А. А. Кедров и 
А. И. Науменко (1954) предприняли специальное иссле- 
дование на кошках, изменяя общее кровяное давление 
разными путями, в частности, кратковременным раздра- 
жением центрального конца седалищного нерва. При 

›лаздражении последнего закономерно возникали кратко- 

временные повышения артериального давления и одно- 
временно увеличение кровоснабжения мозга, измеряемо- 
го электроплетизмографически. Авторы считали очевид- 
ным, что при кратковременном воздействии, каким яв- 
ляется длящееся несколько минут болевое раздражение, 
тонус мозговых сосудов не повышался, и приток крови 
к мозгу возрастал. 








180 


эми 





н (18) 
НОГ не} 
В СОН 
черетного 


уНИЮ В. 
СДИОНИЫУ 





< .. 





Таким образом, болевые раздражения заметно изме- 
няют и кровоснабжение и внутричерепное давление, 
причем характер изменений, как мы видели и в отноше- 
нии других функций, оказывается различным, вероятно, 
в зависимости от ряда факторов, обсужденных нами 
ранее. 


Влияние болевых раздражений 
на органы чувств (анализаторы) 


Влияние болевых раздражений на органы чувств че- 
ловека сравнительно недавно стало предметом физиоло- 
гического исследования. Только одна работа (Н. П. Сус- 
ловой), насколько нам известно, была выполнена в про- 
шлом столетии. 

Л. Т. Загорулько, А. В. Лебединский и Я. П. Турцаев 
(1933) при нанесении сильного болевого раздражения на 
кожу предплечья человека находили в большинстве слу- 
чаев повышение чувствительности темно-адаптированно- 
го глаза к свету. Изучение чувствительности глаза к све- 
ту осуществлялось с помощью адаптометра Нагеля. От- 
меченный феномен авторы рассматривали как «пример 
выгодного для организма приема ориентировки и защи- 
ты в окружающей среде в момент опасной ситуации, свя- 
занной с травматическим повреждением». Механизм это- 
го явления, вероятно, достаточно сложен, но основным 
является, по-видимому, внутрицентральное взаимодейст- 
вие двоякого рода импульсов-—оптических и болевых, 
протекающее по законам иррадиации и индукции. 

Изучая взаимодействие двух афферентных систем в 
зрительном анализаторе при раздражениях колбочко- 
вого и палочкового рецепторных аппаратов, С. М. Дионе- 
сов, Л. Т. Загорулько и А. В. Лебединский (1934) обна- 
ружили, что кратковременное раздражение светом маку- 
лярной области сетчатки тормозило восстановление чув- 
ствительности периферического зрения; интенсивность 
этого тормозящего действия возрастала после предвари- 
тельного полуминутного раздражения кожи предплечья 
сильным индукционным током. 

В. Б. Болдырев (1939) изучал чувствительность тем- 
но-адаптированного глаза к ритмическим световым раз- 
дражениям. Производилось ритмическое раздражение 
подпороговыми световыми раздражениями, длительно- 
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стью в 75 м/сек., причем не все они давали ощущение све- 
та. После кратковременного болевого раздражения кожи 
болынее число световых раздражении вызывало световое 
ощущение; иными словами, чувствительность зрительно- 
го анализатора повышалась. 

Так, если ритмические подпороговые раздражения да- 
вали ошущение света после 9—12 применений, то после 
болевого раздражения — при первом же применении 
Латентный период светового ощущения после нанесения 
болевого раздражения укорачивался. 

Ю. М. Уфлянд (1937а, 19376) отметил изменения 
электрической возбудимости глаза (хронаксии} при боле- 
вом раздражении в обоих направлениях, причем чаще 
возбудимость повышалась. 

По данным Д. А. Жука (1941а, 19416), электрическая 
чувствительность глаза у больных с длительными и 
сильными болями (остеомиэлит челюсти, перицементит и 
др.) оказывалась пониженной по сравнению с нормою, 
По мере уменьшения болей электрическая чувствитель- 
ность глаза повыпгалась, возвращаясь к норме при исчез- 
новении болей. Сами по себе хронические воспалитель- 
ные явления, протекавшие без болей, электрической чув- 
ствительности глаза не меняли. Понижение электриче- 
ской чувствительности глаза при болях автор объяснял 
рефлекторными изменениями адаптационно-трофических 
влияний со стороны вегетативной нервной. системы. 

Под влиянием болевого раздражения время протека- 
ния последовательного образа укорачивалось, а латент- 
ный период его удлинялся (Л. Т. Загорулько, 1945). От- 
меченный феномен автор объяснял внутрицентральными 

взаимоотношениями афферентных систем. 

Г. Г. Демирчоглян и А. П. Захарян (1954) регистри- 
ровали потенциалы сетчатки глаза ненаркотизированно- 
го кролика (записывали электроретинограмму) и нашли, 
что под влиянием сильного болевого раздражения элек- 
троретинограмма ослаблялась; спустя некоторое время 
восстанавливался исходный характер ее. При одновре- 
менной регистрации электроретинограммы и электроэн- 
цефаллограммы обнаружилось, что при раздражении из- 
менялись и биопотенциалы коркового конца зрительного 
анализатора. 

По данным Г. В. Гершуни и А. А. Волохова (1935}, 
подтвержденным этими же авторами позднее (А. А. Во- 
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лохов и Г. В. 1 Гершуни, 1937), сильное кратко 





(10—15 сек.) болевое раздражение ускоряло восстанов- 
ление чувствительности слухового прибора в процессе 
адаптации, причем чувствительность его, по сравнению 
с исходным уровнем, повышалась. 

Незначительное понижение порога восприятия высо- 
ты звука нашла А. Н. Давыдова (1939) при раздражении 
постоянным током тыльной поверхности 
15—20 мин. 

Более ета лет назад Н. П. Суслова (1862), одна из 
первых русских женщин, устремившихся к изучению ме- 
дицины, провела в лаборатории И. М. Сеченова ле; 
вание влияния электрических раздражений на тактиль- 
ную чувствительность. Последняя исследовалась с по- 
мощью человеческого волоса. По обеим сторонам от ме- 
ста исследования чувствительности раздражалась элек- 
трическим током кожа. Было отмечено, что интенсивность 
тактильного ошущения при болевом раздражении па- 
дала. Раздражение уничтожало также чувство дискрими- 
нации, исследуемой с помощью циркуля Вебера. Возник- 
ло предположение, что эти результаты могут быть обу- 
словлены отвлечением внимания испытуемого. Однако 
раздражение далеких участков кожи, также отвле- 
кавшее внимание БСВ АЕ не оказывало подоб- 
ного действия. Речь, видимо, шла в этом случае 
о внутрицентральных взаимоотношениях афферентных 
систем. 

А. К. Сангайло, Н. Д. Деньгина и Р. В. Овечкин 
(1956) нашли, что пороги тактильной чувствительности у 
больных с односторонними болевыми очагами обычно 
асимметричны, причем на стороне этого очага они выше 
После прекращения болей асимметрия сглажив: 
лась. Еще более отчетливо, чем на порогах тактиль- 
ной чувствительности, сказывалахь боль на порогах 
болевой чувствительности: они оказыв: т 
но более выс ми на больной стороне, не? 
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олевое раздражение с сказывалось и на Е вку- 
чувствительности. Так, М. Г. Дурмишьян (1937в) 
довал влияние болевого раздражения (1 мин.) кожи 
на пороговые величины кислого вкусового ощущения и 
находил в первые 1—2 минуты после прекращения раз- 
дражения значительное повышение порога, а затем, в те- 
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чение 8—15 минут — значительное его снижение. Ника- 
кого объяснения полученным фактам автор не лред- 


ставил. 
Бенджамен (1956) изучал влияние боли на пороги 
различных видов чувствительности (слуховой, зритель- 
ной, вибрационной и температурной). Болевое раздра- 
жение наносилось различными способами: наложением 
на плечо манжеты (давлежие 180 мм), введением в кожу 
0,2 мл 5-процентного раствора хлористого натрия, сдав- 
лением, с помощью гемостата, кожи в межпальцевой об- 
ласти кисти; кроме того, производились исследования на 
больных с зубными болями. Во всех случаях пороги всех 
видов чувствительности повышались. Интересно, что на- 
именьшие изменения порогов отмечались у тренирован- 
ных испытуемых, Автор полагал, что степень влияния 6бо- 
ли на другие виды ‘чувствительности зависит не только от 
интенсивности боли, но и от того, насколько испытуемый 
концентрирует свое внимание на боли или на неболевых 
раздражениях. Иными словами, степень влияния 6о- 
ли на другие виды чувствительности определяется 
внутрицентральными взаимоотношениями афферентных 
систем. 

П. Ф. Лесгафт (1884) обратил внимание на взаимо- 
действие двух болевых ощущений. Он нашел, что боле- 
вые ошущения при периферическом раздражении какой- 
либо ветви нервного ствола совершенно исчезают при бо- 
лее сильном раздражении концов другой ветви того же 
ствола, причем «более сильные раздражения, видимо, уг- 
нетают всякую деятельность в остальных проволниках 
данного ствола». 

Однако исчезновение болевых ощущений непродолжи- 
тельно, после прекращения раздражения болевые ощуще- 
НИЯ возобновляются, «‹но уже с большим упорством». 
Очевидно ив этих опытах имеет место внутрицентральное 
взаимодействие двух очагов возбуждения в коре болыних 
полушарий головного мозга: вначале, видимо, имеется 
отрицательная индукция с более сильного очага возбу? ж- 
дения на более слабый, а затем — последовательная по- 

ложительная индукция, обусловливающая усиление бо- 
левого ощущения. 
Приведенные данные убедительно свидетельствуют, 
однако, о несомненном влиянии болевых раздражений на 
деятельность органов чувств (анализаторов). 
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Влияние болевых раздражений 
на величину зрачков 
Одним из хорошо известных эффекто 

дражения является 

В. М. Бехтерев (18956, 
тивным свидетельством «дей 

Первые указания на рас 

вом раздражении были сдел 
(1862), наблюдавиим этот феномен у собак при раздра- 
жении чувствительных нервов, начиная от тройничного и 
кончая седалищным. 


рение зрачков при боле- 
'аны Клодом Бернаром 








рф в своей работе (1875) привел данные Фоа, ра- 
ботавшего в его лаборатории, и указал на то, что зрачки 





болевом раздражении расширялись уже при очень 

х раздражениях и притом тем боле чем сильнее 
было раздражение. Самый факт расширения зрачков при 
болевом раздражении позволяет, по ‘мнению Шиффа, ис- 
пользовать зрачок в качестве езиометра. 

Описанный Бер! м феномен привлек внимание мно- 
гих исследователей и был впоследствии ‘подтвержден 
Сальковским (1867), И. Навалихиным (1869), Вюльпиа- 
ном (1874, 1878а, 18786), Люхзингером (1880), Гилльбо 
и Лухзингером '(1882), В. М. Бехтеревым (1883, 1895а), 
Н. О. Ковалевским (1886), Л. Г. Беллярминовым (1886), 
Е. П. Браунштейном (1893), Н. М. Догелем (1894) и мно- 
гими другими. 

Рядом исследователей был проведен анализ нервного 
механизма, участвующего в осуществлении раситирения 
зрачков при болевом раздражении. 

Расширение зрачков при болевом раздражении на- 
блюдалось у собак после декортикации '(В. М. Бехтерев, 
1883; Амслер, 1924), а также после введения животным 
морфина в дозе, достаточной для предотвращения крика 
и защитных движений во время раздражения (Амслер, 
1924), то есть осуществлялось после анатомического или 
функционального выключения мозговой коры. 

Перерезка спинного мозга под продолговатым исклю- 
чала возможность расширения зрачка при болевом раз- 
дражении (И. Навалихин, 1869; И. Пржибыльский, 
1886). По данным Сальковского (1867), расширения 
зрачка при болевом раздражении не происходило и при 
перерезке спинного мозга между 5-м и 6-м шейными по- 
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звонками. Сальковский считал поэтому, что нервы, иннер- 
вирующие мышцу, расширяющую зрачок, выходят из 
спинного мозга через 7—8-ые шейные и 1-—2-ые грудные 
передние корешки и затем вступают в шейный симпати- 
ческий нерв. 

С положениями Сальковского не согласился И. Пржи- 
быльский, утверждавший, что центры, ведающие расши- 
рением зрачков, находятся в головном мозгу. 

Мышца, расширяющая зрачок, ‘'иннервируется волок- 
нами шейного-симпатического нерва. Однако расширение 
зрачков при болевом раздражении происходило и после 
перерезки этого нерва или вылущения верхнего шейного 
симпатического ганглия (И. Навалихин, 1869; Вюльпиан, 

1878а, 18786; Гурвиц, 1878; Бессау, 1879; И. Пржибыль- 
ский, 1886; Л. Г. Беллярминов, 1886; Ф. Навроцкий и 
И. Пржибыльский, 1891; Ангеллуччи, 1893, и др.). Расши- 
рение зрачков при таком раздражении наблюдалось и 
после удаления верхних и нижних шейных симпатиче- 
ских ганглиев и перерезки двух передних грудных спи- 
нальных корешков, с которыми выходят из спинного мо3- 
га волокна, иннервирующие мышцу, расширяющую зра- 
чок (Ф. В. Караулов, 1903). Следует, однако, отметить, 
что еще ранее Гурвиц, Вюльпиан, Л. Г. Беллярминов и 
И. Пржибыльский видели, что на десимпатизированной 
стороне хотя и ‘происходило расширение зрачка при 6бо- 
левом раздражении, но процесс расширения протекал 
медленнее, чем на ‘интактной стороне; медленнее сужи- 
вался этот зрачок и после прекращения раздражения. › 

Некоторые авторы нашли, однако, что перерезка шен- 
ного симпатического нерва исключала возможность мид- 
риаза при раздражении чувствительных нервов (Андер- 
сон, 1903; В. В. Чирковский, 1903, 1904); если же мидри- 
аз наблюдался, то только лишь как «парадоксальное яв- 
ление» непосредственно вслед за перерезкой симпатиче- 
ского нерва на шее (В. В. Чирковский, 1904). 

Вопрос об этом «парадоксальном явлении» довольно 
долго не привлекал внимания исследователей. Лишь в 
1925 году Н. А. Миславский и С. А. Шербаков, экспери- 
ментируя на кошке с денервированным зрачком (вылу- 
щение верхнего шейного ганглия), наблюдали при нане- 
сении ей болевого раздражения расширение зрачков 
как до, так и через 2—3 часа после удаления надпо- 
чечников. Оказалось, что расширение зрачков при 
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адреналин не является главным факто 
к расширению денервированного зрач при болев‹ 
раздражении. Авторы полагали, что мускулатура зрачка 
обладает автоматией и способна приходить в деятельн 
состояние под влиянием раздражения кровью. Од! 
что именно в крови действует при болевом разд] 
нии на денервированную мышцу зрачка, авторы не ска- 
зали. 

Несколько позднее Бакк (1933) опубликовал данные 
о том, что при раздражении седалищного нерва у кошки 
происходило расширение денервированного зрачка и 
что такая же реакция наблюдалась при введении живот- 
ному симпатина или адреналина. 

Расширение зрачков при внушении людям боли на- 
блюдал наряду с другими эффектами боли В. М. Бехте- 
рев (1905). 

Напротив, при внушении человеку анестезии болевое 
раздражение не вызывало расширения зрачков или вы- 
зывало его в слабой степени (В. М. Бехтерев и В. Нар- 
бут, 1902). 

При болевом раздражении происходит не только рас- 
ширение зрачков, но и раскрытие век (сокращение мига- 
тельной перепонки). 

А. А. Данилов (19416) у кошек с интактными надпо- 
чечниками и целыми шейными симпатическими нервами 
наблюдал при болевом раздражении усиление сокраще- 
ний мигательной перепонки (третьего века), вызываемых 
раздражениями симпатического нерва на шее. После уд: 
ления надпочечников и перерезки шейных симпатичес 
нервов болевые раздражения вызывали болышей частью 
угнетение сокращений. После инъекции питуитрина 6о0- 
левые раздражения всегда угнетали последующие сокра- 
щения третьего века, независимо от того, ‘были ли целы, 
или предварительно перерезались симпатические нервы 
и были ли сохранены ‘или удалены надпочечники. Усиле- 
ние сокращений третьего века при болевом раздражении 
А. А. Данилов приписывал адреналину или адреналино- 


подобным продуктам, а угнетение — гормонам гипо- 
физа. 
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Влияние болевых раздражений 
на слезоотделение 


О том, что под влиянием болевых раздражений на- 
блюдается отделение слез у человека и некоторых жи- 
вотных, известно, вероятно, очень давно. Но эксперимен- 
тальных исследований, посвященных изучению этого яв- 
ления, очень мало. 

И. Демченко '(1871, 1872) наблюдал у наркотизиро- 

ванных морфином собак, кроликов и кошек рефлектор- 
ное отделение слез при раздражении большого ушного, 
лобного и подглазничного нервов. В то же время раздра- 
жение тыльного нерва стопы, сопровождавшееся явными 
признаками боли, слезоотделения не вызывало. По мне- 
нию автора, это объяснялось тем, что «чем ниже чувстви- 
тельный нерв занимает место относительно своего вы- 
хождения из спинно-мозговой оси, тем слабее влияние 
его при раздражении на отделение слез». Действительно, 
указывает автор, во время операций на конечностях и 
туловище людей, проводимых без наркоза, рефлектор- 
ного отделения слез не наблюдается, в то время как при 
болях в области лица, например, зубной боли, часто на: 
блюдается слезотечение. 

Надо, однако, заметить, что В. М. Бехтерев и 
Н. А. Миславский (1891) у умеренно кураризированных 
собак наблюдали отделение слез и при раздражении се- 
далищного нерва. . 

Возможно, конечно, что пороги рефлекторного воз- 
буждения слезных желез относительно высоки и при раз- 
дражении некоторых нервов, особенно у наркотизирован- 
ных животных, не происходит возбуждения этих желез. 
Во всяком случае вопрос об особенностях слезоотделения 
при болевых раздражениях заслуживает дальнеиишего 


исследования. 


Влияние болевых раздражений ы 
на внутриглазное давление 


Основным симптомом тяжелейшего заболевания че- 
ловека—глаукомы — является повышение внутриглазно- 
го давления. Анализируя в эксперименте на животных 
факторы, способные вызвать повышение внутриглазного 
давления, исследователи уже давно обратили внимание 
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зу. Е. что выяснение 
щих к повышению внутригл 
собствовать разработке мероприя 
нию и борьбе с глаукомой. 
Впервые повышение внутригл 
влиянием кратковременных болевы? 
описано А. Я. Самойловым (1926), экспе] 
шим на кроликах. Вводя подконъю 
20-процентный раствор хлористо т] 
пункцию передней камеры глаза без наркоза и анестезии, 
А. Я. Самойлов во всех случаях получал явление так на 
зываемой реактивной гипертонии, которую он считал 
реакцией глаза на болевое раздражение. 
ые. все исс; р тели в последующем были согласны 
. Я. Самойловым, однако не лишено оснований пред 


т 


са о роли болевых  раздраже! ний в реактивной 
гипертонии, то есть в рефлекторном повышении внутри- 
глазного давления. 

Исследование ‘изменений внутриглазного давления 
при Е центрального конца седалищного нер- 
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ва у кроли кой было осуществлено А. М. Алексаняном 
(1938, 1940). Болевое раздражение, нанесенное живот- 
ным с прелаарят льно перерезанными депрессорными и 
шейными симпатическими нервами, вызывало те, 
одновременно с Е общего кровяного ения 
и Е лаза, резкий подъем внутриглезного 


по 





давления; затем, несмотря на еще сохраняющееся 
шенное кровяное давление ‘и усиление кровос ›‚бращения 
глаза, внутриглазное давление круто падало, после че го 
начиналось вторичное повышение его, длившееся мин} гу 
и более. Исследования показали, таким образом, что под 
влиянием болевого раздражения внутриглазное давле- 
ние повышалось, но что параллелизма между его новы: 
щением и повышением общего кровяного давления и 
кровооб] аще я глаза не существовало. 

В опытах 3. А. Каминской-Павловой (1939) кроликам 

аносились болевые раздражения (щипком или уколом) 
в область носа, на границе костной и хрящевой" ‹ани. 
Раздражение сопровождалось обычно резкой реакцией 
животного. Внутриглазное давление, измерявшееся тоно- 
метром Маклакова, в 29 опытах (из 35) оказалось повы* 
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шенным, только в 5 опытах повышения не наблюдалось 
и в одном опыте было отмечено понижение давления и 
вместе с тем сужение зрачков. 

С. Ф. Кальфа и В. Е. Шевалев (1947) получали при 
введении кроликам под конъюнктиву 0,5 мл 5—15-про- 
центного раствора хлористого натрия реактивную гипер- 
тонию. Так как после предварительной анестезии глаза 
реактивной гипертонии не наблюдалось, авторы заклю- 
чили, что в явлении повышения внутриглазного давления 
большую роль играют болевые раздражения, 

В нашей лаборатории Д. Ф. Галимова (1955, 1957) 
показала, что введение под конъюнктиву глаза кролика 
0,1 мл 20-процентного раствора хлористого натрия вызы- 
вало отчетливое повышение внутриглазного давления на 
обоих глазах. Контрольное введение под конъюнктиву. 

такого же количества физиологического раствора ни в 
одном случае к повышению давления не приводило. Так 
как после предварительного введения под конъюнктиву 
1-процентного раствора новокаина. концентрированный 
раствор хлористого натрия повышения внутриглазного 
давления не вызывал, можно было заключить, что отме- 
чаемое повышение внутриглазного давления является ре- 
зультатом кратковременного болевого раздражения глу- 

боких тканей глаза. Реактивная гипертония была непро- 

должительной, довольно скоро внутриглазное давление 
возвращалось к исходному уровню. 

Нас интересовало, изменится ли уровень внутриглаз- 
ного давления в том случае, если болевое раздражение 
будет длительным? Исследования проводились в нашей 
лаборатории 3. В. Кравцовой. 3. В. Кравцова (1957) 
проводила тонометрические и эластотонометрические 
исследования на кроликах, приученных к спокойному 
лежанию во время опытов. После продолжительного пе- 
риода контрольных ‘исследовании внутриглазного давле- 
ния с помощью тонометров Маклакова весом в 5; 7,5; 10 
и 15 г по способу, описанному в ргботе В. В. Кравцова 
(1956), производилась операция, вызывавшая длитель- 
ное болевое раздражение. 

Уже в первые дни после операции внутриглазное дав- 
ление оказывалось повышенным на 5—6 мм рт. ст. Это 
повышение затем еще немного увеличивалось, после че- 
го внутриглазное давление стабилизировалось на повы- 

шенном уровне и в течение 5 мес. исследования сохраня- 
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лось неизменно повышенным. При эластотонометриче- 
ском исследовании по В. П. Филатову—С. Ф. Кальфа была 
отмечена тенденция к торможению рефлекторных процес- 
сов в механизме регуляции внутриглазного давления — 
увеличивалась длина. эластотонометрической кривой. 
Данные 3. В. Кравцовой пока являются предварительны- 
ми, поэтому мы не можем еще говорить о механизме от- 
меченных сдвигов, однако несомненным является самый 
факт стойкого повышения внутриглазного давления под 
влиянием длительного болевого раздражения, а также 
развитие тормозных процессов в рефлекторной регуля- 
ции внутриглазного давления. 





Роль болевых раздражений . 
в происхождении травматического шока 


Как видим, болевые раздражения вызывают значи- 
тельные сдвиги в жизнедеятельности организма. Даже 
кратковременные, иногда мимолетные раздражения ко- 
жи, мышц или поверхностно лежащих нервных стволов 
приводят к нарушениям нормальной работы организма. 
Происходящие под влиянием болевых раздражений сдви- 
ги обусловливаются участием центральной нервной си- 
стемы и вовлечением благодаря ей в реакцию вегетатив- 
ной и эндокринной систем. Участие этих систем обуслов- 
ливает вместе с тем относительно быстрое восстановле- 
ние нормальной жизнедеятельности после прекращения 
болевого раздражения, если, однако, раздражение было 
непродолжительным и не чрезмерно сильным. 

В тех же случаях, когда болевое раздражение было 
чрезвычайно сильным или когда создались условия для 
продолжающегося, длительного болевого раздражения 
возвращения функций к исходному, «доболевому» уров- 
ню не происходит, а сдвиги жизнедеятельности принима- 
ют такие размеры, в результате которых может возник- 
нуть картина почти полного угнетения жизненных функ- 
ций, картина так называемого травматического‘ шока. 

Чаще всего травматический шок развивается при тя- 
желых травматических повреждениях и ранениях. 

Классическое описание картины травматического шо- 
ка, развивавшегося в боевой обстановке, было дано около 
ста лет назад Н. И. Пироговым в «Началах общей воен- 
но-полевой хирургии»: «С оторванной рукою или ногою 
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Мы не ставили себе задачей обное рассмотрение 
патогенезе травматического шо- 
ческое описание изменений жи: 
О ‹нако мы должны все же под- 
гическим моментом трав- 
является нервно-болевой 































гическое повреждение, естест- 
сильным болевым раздражением. 
'ожет возникнуть сильное возбужде- 
Н нервной системе, захватывающее 
обычно и кору, и подкорковые отделы мозга, и характери- 
зующее первую, так называемую, эректильную фазу 
травматического шок: этой фазе у больного наблю- 
дает повышение двигательной активности, учащение 
сердечного ритма, повышение сахара в крови, наводнение 
организма гормонами и ряд других явлений, обычно от- 
мечаемых при сильных, однако не чрезмерных болевых 
раздражениях. 
Если вследствие быстро принятых мер поток болевых 
импульсов, направляющихся в центральную нервную 
систему, прекращен, развитие шока может ограничиться 
одной первой фазой. 
Однако оказание нужной помощи бо. льному, подверг- 

шемуся сильной травме (перелом костей, например), 
часто затягивается настолько, что создаются условия для 
наступления таких сдвигов жизнедеятельности, которые 
принимают характер ‘продолжительных, нарастающих 
эффектов. В силу этого, в различные, в зависимости от 
характера, длительности и силы болевого раздражения, 
а также реактивности организма, сроки (иногда, доволь- 
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но быстро) первая фаза шока сменяется второй, торпид- 


ной фазой травматического шока. 
описанная Н. И. Пироговым, характеризуется расстрой- 
ством кровообращения, дыхания, обмена веществ, тро- 
фической функции и Функции желез внутренней секре- 
ции. Возникающая с ‹истая и дыхательная недоста- 
точность приводит к развитию гиноксии и еще более отя- 
желяет течение шока. 

Возникновение второй фазы шока обусловливается 
тем, что поток болевых импульсов, продолжая пост\ 
из поврежденных при травме частей организма в уже 
возбужденную центральную нервную систему, приводит 
к ослаблению и истощению клеточных элементов коры 
мозга; вследствие этого в коре через некоторое время 
возникает запредельное торможение, иррадиирующее в 
подкорку и даже нижележащие отделы центральной 
нервной системы. Таким образом, вторую фазу трав- 
матического июка характеризует глубокое тормо- 
жение. 

Картина, вызванная сильным и продолжительным бо- 
левым раздражением, осложняется при травме вмеша- 
тельством второго момента — размозжения тканей. По- 
следствием этого размозжения является кровопотеря, 
обычно значительная. Сама по себе кровопотеря не яв- 
ляется причиной щока, но она. ухудшает общее состояние 
организма и создает более благоприятный фон для воз- 
никновения шока под влиянием нервно-болевого факто- 
ра. Размозжение тканей при травме создает условия для 
образования различных токсических продуктов, что в 
свою: очередь осложняет течение шока. Некоторые авто- 
ры считали кровопотерю и токсемию основными этиоло- 
гическими моментами в возникновении травматического 
шока. 

Детальные клинические и экспериментальные (на жн- 
вотных) исследования травматического шока показали, 
однако, что первичным  этиологическим моментом 
травматического шюка является несомненно боль, 
а ‘кровопотеря ‘и косемия — лишь вторичные, ослож- 
няющие факторы (Л. А. Орбели, 1944; В. И. По- 
пов, 1953). 

Таким образом, травматический шок можно рассмат- 
ривать как один из грозных эффектов болевых раздра- 
жений, 


Эта фаза, как раз и 
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О механизме осуществления 
эффектов болевых раздражений 


Касаясь различных сторон жизнедеятельности жи: 
вотного организма, мы показали, что болевые раздраже- 
ния заметно влияют ‘на них, изменяют функциональную 
способность организма. Однако только в отдельных слу- 
чаях, и то попутно, мы ‘касались вопроса о том, как же 
осуществляются эти влияния, каков механизм болевого 
воздействия на органы и ткани животного организма? 

Еще относительно недавно на этот вопрос не находи- 
лось ответа, не было стройной концепции, объяснявшей 
весь сложный комплекс явлений, происходящих при яа- 
несении животному и человеку болевого раздражения. 
Первой попыткой построения теории осуществления эф- 
фектов болевых раздражений мы обязаны нашему совре- 
меннику, выдающемуся американскому физиологу, ныне 
уже покойному Уолтеру Кеннону. 

Кеннон (1914а, 1922, 1928 и др.) вместе с рядом сво- 
их сотрудников убедительно показал, что при эмоцио- 
нальном возбуждении (а к нему он относил и боль) про- 
исходит возбуждение симпатико-адреналовой системы, и 
повышению ее активности приписал осуществление всех 
тех многочисленных реакций, которые характеризуют 
боль. : 

Действительно, при болевом раздражении, как мы 

уже показали в предыдущих главах, происходит ряд из- 
менений, свидетельствующих о возбуждении симнатиче- 
ской нервной системы: повышение кровяного давления, 
вследствие сужения кровеносных сосудов, учащение сер- 
‚дечной деятельности (положительный хронотропный эф- 
фект), торможение секреторной деятельности желудоч- 
ных желез и поджелудочной железы, уменьшение дви- 
гательной деятельности кишечника, задержка мочеотде- 
ления (рефлекторная анурия), гипергликемия, ускорение 
свертывания крови и ряд других. По мнению Кеннона, 
все эти симпатические эффекты осуществляются при по- 
средстве адреналина, секреция которого, как: это было 
впервые показано Кенноном в совместной работе с Хо- 
скинсом (1911/12), под влиянием болевого раздражения 
усиливается. 

* Выделение надпочечниками адреналина находится 

под контролем симпатической нервнои системы; чревные 
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нервы являются секреторными нервами надпочечников 
(Бидль, 1897; Дрейер, 1899; М. Н. Чебоксаров, 19091910, 
1911 и др.). 

В настоящее время хорошо известно, что секреция 
надпочечниками адреналина не является необходимой 
для сохранения жизни животного. Не является жизненно 
необходимой и симпатическая нервная система (Кеннон, 
Ньютон, Брайт, Менкин и Мур, 1929). В нормальной ла- 
бораторной обстановке полностью десимпатизированные 
животные не обнаруживали резких нарушений жиз- 
недеятельности. Однако, когда условия существования 
животного предъявляют организму повышенные требова- 
ния (болевое раздражение, мышечное напряжение, эмо- 
циональное возбуждение), отсутствие симпатической 
нервной системы и секреции адреналина сказываетея 
очень резко, обнаруживая уменьшение способности орга- 
низма к «уравновешиванию» в окружающей среде. Под- 
метив это, Кеннон еще давно (19146) указывал, что моз- 
говой слой надпочечника обладает функцией «экстренной 
помощи» («етегоепсу ипсНоп»), а позднее (1929) рас- 
пространил такое представление и на всю симпатико-ад* 
реналовую систему. 

Концепция Кеннона в свое время импонировала ис: 
следователям своей ясностью, стройностью и экспери- 
ментальной разработанностью. Однако уже в 20-х годах 
нашего столетия были обнаружены факты, не укладывав: 
шиеся в рамки этой концепции или прямо противоречив- 
шие ей. 

Было обнаружено, в частности, что под влиянием бо- 
левых раздражений усиливается инкреторная деятель- 
ность и других, помимо надпочечников, желез внутрен“ 
ней секреции; были получены данные, свидетельствовав- 
шие о повышении активности не только симпатической, 
но и парасимпатической нервной системы; было, наконец, 
установлено, что при болевом раздражении изменяется 
физиологическая активность высшего отдела централь- 
ной нервной системы, коры больших полушарий головно- 
го мозга, регулирующей в целостном организме деятель- 
ность и эндокринной системы, и всех отделов нервной 
системы, в том числе и симпатического. 

В лабораториях Л. А. Орбели в процессе изучения 
рефлекторной анурии при болевом раздражении, онев 
получены факты, свидетельствовавшие о том, что оЪяс” 
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нить отмечавшуюся анурию одним участием адреналина 
невозможно; был сделан вывод, что «кроме возможного 
и вполне вероятного механизма адреналинной секреции, 
существуют еще какие-то механизмы, которые обуслов- 
ливают эту анурическую картину» (Л. А. Орбели, 1938). 
с. Дальнейшее исследование этого вопроса показало, 
как мы указывали`в соответствующих главах, что при 
болевом раздражении усиливается инкреторная деятель- 
ность всех желез внутренней секреции, и отчасти влия- 
нием их гормонов могут быть объяснены многие из эф- 
фектов болевых раздражений. 

Л. А, Орбели придавал особенно болыпое значение 
усилению при болевом раздражении инкреторной дея- 
тельности гипофиза. Действительно, гипофиз, если про- 
следить его роль в филогенетическом аспекте, имеет не- 
сомненное отношение к защитным реакциям: на. относи- 
тельно ранних стадиях развития это, по преимуществу, — 
пассивно-оборонительные реакции, у более развитых ор- 
ганизмов это — активно-оборонительные и агрессивные 
реакции (А. А. Данилов, 19416). Экспериментальные 
данные, представленные рядом сотрудников Л. А. Орбе- 
ли (Н. А. Галицкая, 1938, 1941; А. А. Данилов, 1934, 
1937,. 1940, 1941а, 19416; С. М. Дионесов, 1937, 1948а, 
49486; Н. И. Михельсон, 1936, 1938, и др.), пока- 
зали! участие гормонов задней доли гипофиза в осу- 
ществлении некоторых эффектов болевых раздра- 
жений. 

Вовлечение гипофиза в систему органов, реагирующих 
на болевое раздражение повышением активности, проис- 
ходит рефлекторно через симпатическую нервную си- 
стему. . 

‚зОднако объяснить ‘участием адреналина и гормонов 

гипофиза, а также и гормонов других эндокринных же- 
лез:все те значительные сдвиги жизнедеятельности, кото- 
рые.были нами рассмотрены в предыдущих главах, все 
же: невозможно. Совершенно несомненно и непосред- 
ственное влияние нервной системы. ` 
рае о механизме регуляции деятельно- 
сти щеварительного аппарата при б аже: 
нии, Л. А. Орбели (1941) указывал, что че большие рабы 
строиства этои деятельности, которые были обнаружены 
рядом исследователей, объясняются «отчасти непосрел- 
ственными рефлекторными влияниями, отчасти суммар- 
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вым вмешательством большого количества гормональ- 
ных агентов». То, что говорилось о механизме регуляции 
пищеварительной функции, естественно, относится к’ ре- 
гуляции и иных деятельностей организма. [ 

Изменения жизнедеятельности организма при’ боле: 
вых раздражениях не могут рассматриваться изолиро- 
ванво, в отрыве друг от друга; их следует рассматри* 
вать как реакцию целостного организма. Естественно 
поэтому, что нервная система и ее высший отдел — кора 
больших полушарий головного мозга как ведущий ‘фак- 
тор интеграции организма. должна играть в этом явле’ 
нии основную роль. Действительно, как мы указывали 
в предыдущих главах, изменения жизнедеятельности про- 
исходят не только в ответ на непосредственные болевые 
раздражения, но и в ответ на сопутствующие болевому 
раздражению естественные или искусственные факторы, 
то есть условно-рефлекторно. Иными словами, в осуще: 
ствлении ‘болевых реакций принимает участие и кора го- 
ловного мозга. 

И хотя роль нервной системы в этих реакциях совер- 
шенно несомненна, в последние годы сделана’ попытка 
обосновать участие одного лишь гуморального механизма 
в осуществлении реакций животного организма на чрез- 
вычайные воздействия, к которым относится и болевое 
раздражение. Мы имеем в виду концепцию канадского 
эндокринолога Селье. 

По представлению Селье (1950), при действии на ор* 
ганизм любого, неспецифического чрезвычайного раздра- 
жителя (следовательно, и болевого раздражения) возни* 
кает «напряжение» (34гезз), при котором системам, ох- 
раняющим оптимальное состояние организма, предъявля- 
ются повышенные требования. В развитии напряжения 
Селье различает 3. стадии. В первой стадии, стадии «трех 
воги» («а!агт геасйоп»), происходит мобилизация за- 
щитных факторов организма, в частности усиленное отде- 
ление корой надпочечника кортикостероидов, которым 
Селье приписывает ‘исключительную роль В приспособи- 
тельных реакциях организма при напряжении. Если 
адаптация организма к действию чрезвычайного раздра- 
жителя произошла, отделение кортикостероидов умень- 
шается, становится нормальным; это — стадия рези- 
стентности. В случае же, если напряжение оказывается 
значительным и кора надпочечников не может обеспе- 
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чить адаптации организма к напряжению, наступает тре- 
тья стадия — стадия истощения. . 

Таким образом, Селье признает основным фактором 
указанной адаптации организма секрецию кортикосте- 
роидов. 

Однако в настоящее время точно известно, что в нор- 
ме инкреторная функция коры надпочечников находится 
в функциональной зависимости от инкреторной деятель- 
ности передней доли гипофиза. Селье полагает поэтому, 
что стадия «тревоги» обеспечивается и адренокортико- 
тропным гормоном гипофиза (АКТГ) и кортикостероида- 
ми; система: гипофиз — кора надпочечников — являет- 
ся, следовательно, основным механизмом мобилизации 
защитных сил организма в борьбе с последствиями чрез- 
вычайного раздражения. Мобилизация «адаптивных гор- 
монов» и их адаптивное действие осуществляются, по 
мнению Селье, гуморальным путем. И хотя Селье спе- 
циально не подчеркивает болевое раздражение как фак- 
тор, приводящий к возникновению напряжения, но яв- 
ляется совершенно очевидным, что болевому раз- 
дражению, в особенности длительному, хроническому, 
должно принадлежать в этом ряду значительное 
место. 

Многие исследователи в последние годы убедительно 
доказали, что выделение АКТГ регулируется нервной си- 
стемой (И. А. Эскин, 1956). Мало того, Н. В. Михайло- 
вой было показано, что выделение АКТГ в ответ на на- 
пряжение может происходить условно-рефлекторным пу- 
тем (И. А, Эскин, 1956), 

Таким образом, концепция Селье об исключительном 
участии двух эндокринных желез в защитной реакции 
организма при деиствии чрезвычайного раздражителя 
нас полностью удовлетворить не может; она, по нашему 
мнению, столь же несовершенна, как и концепция Кенно- 
на. Совершенно несомненно, что при действии чрезвычай- 
ного, в том числе и болевого раздражителя происходит 
рефлекторная мобилизация многих защитных факторов 
организма, одним из звеньев которых является АКТГ и 
кортикостероиды. При этом мобил изация как реакция це- 

лостного организма осуществляется при обязательном 
учёстии, в слу нае интактности организма, высших отде- 
лов, центральной нервной системы. 
Все сказанное полностью, разумеется, относится к 
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№ механизмам реакции животного организма на болевс‹ 
И». |-> ге < '6 т ис с ‹ —- 
т ый раздражение, к механизмам осуществления эффектов 
м болевых раздражений. < 
а Б: 
ча } ь иологическое значение 
ты реакций организма на болевое раздражение 
ту. * - 
и Во вводной главе мы уже говорили о том, что насту- 
Рак, пающие при болевом раздражении разнообразные Сдви- 


А ги жизнедеятельности дают начало серии цепных рефлек- 








Вуди, сов, направленных прежде всего к восстановлению нару- 
Ол шенного болевым раздражением равновесия; эти рефлек- 
1 <ы являются тем, что Рише (1902) называл средствами 
ИВ р «консекутивной (п следовательной) защиты», а И. Е 
п —_ (1930) — «физиологической мерой» против б0- 
вы ие уже отмечалось выше, на болевое раздражение 
. ки тное (и человек) может реагировать двояко: или 

, | усилением жизнедеятельности, или почти полным тормо- 
Вому 1 жением ее. При первой форме реакции мы встречаемся с 
иЧескозу, повышением мышечного тонуса и мышечной работоспо- 
ателье собности, учащением сердечной деятельности, повыше“ 

нием кровяного давления, учащением дыхания, торможе- 
водитель нием отделения мочи и пищеварительных соков, увели- 
ервной С" чением распада гликогена в печени и повышением содер- 
пай жания сахара в крови, торможением моторной деятель- 
| | енны а яв тся характерными эффекта- 
орви" ми повышенной активности и" =, нервной си- 

к стемы, а также симпатомиметического агента — адре- 
мВ р налина, отделение которого мозговым веществом надпо- 
й Ро Ро резко усиливается при болевом раздражении. 

р днако не только отделение адреналина усиливается 
Хо при болевом раздражении; усиливается, как мы видели, 
10 ке 1 отделение гормонов и другими эндокринными железами. 
(ИЯ м 2 Гормон щитовидной железы — тироксин — способствует 
ой | усилению потребления кислорода тканями и усиливает 
ро обмен веществ в организме. Гормоны коры надпочечни- 
ИТ . т и передней доли гипофиза являются важнейшими фак- 
Ри торами приспособления организма к повреждающим 
И ы Ё влияниям внешней среды; в частности, кортикостероиды 
оо способствуют сохранению постоянства ионного состава в 
т 4 организме, являющегося обязательным условием нор 
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мальной жизнедеятельности. Гормоны задней доли №ипо- 
физа участвуют, в частности, в регуляции водного’ обме: 
на в организме. 

Учитывая сказанное, представим себе важнейшую об- 
щую реакцию животного при действии агентов, причи- 
няющих ему боль, — нападение на этот агент (обычно — 
более сильное животное) или убегание от него. Для это- 
го, прежде всего, требуется повышение мышечной актив- 
ности. Усиленно работающая мышца нуждается в боль- 
шем поступлении кислорода и энергетических ресурсов. 
То и другое поступает в мышцы с кровью. Усиленное по- 
ступление их обеспечивается рядом факторов: перерас- 
пределением крови благодаря расширению сосудов мышц 
при одновременном сужении сосудов внутренностей; уси- 
лением и ускорением тока крови благодаря усилению и 
учащению работы сердца; учащением дыхания, вследст- 
вие чего в легкие, а оттуда в кровь поступает больше 
кислорода; увеличением в крови содержания сахара, — 
основного энергетического материала. Более интенсивное 
поступление в кровь кислорода обеспечивается. увели- 
чением количества эритроцитов в периферической крови; 
как указывалось ранее, под влиянием болевого раздра- 

жения происходит опорожнение кровяных депо, в первую 
очередь, селезенки, с выходом в кровь депонированных 
эритроцитов. 

В природной обстановке болевое раздражение бывает 
обычно связано с повреждением покровов и кровотече- 
НИЯМИ; при болевом раздражении скорость свертывания 
крови возрастает, тем самым предохраняя организм от 
большой кровопотери. 

Усиленная мышечная деятельность, возникающая при 
нанесении животному (и человеку) болевого раздраже- 
ния приводит к усилению теплообразования; перегрева- 
нию тела противодействует учащение дыхания и расши- 
рение кожных сосудов, а у человека, помимо: того, — 
усиленное отделение пота. Все эти реакции являются 
рефлекторными ‘и закономерно наступают при болевом 
раздражении, а также при условно-болевом раздраже- 
нии, что обеспечивает готовность защитных и уравнове- 
шивающих механизмов к моменту действия разрушитель- 

ного агента. 

При болевом раздражении происходят изменения и в 
центральной нервной системе, что обеспечивает своевре- 
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менную перестройку ее функционального состояния 
уровень задач, встающих перед организмом. 

Бывают, однако, случаи, когда болевое раздражени 
вызывает не повышение активности, а резкое ее угнете- 
ние. Это происходит обычно тогда, когда раздражени‹ 
оказывается чрезмерным. В этом случае в коре головно- 
го мозга развивается торможение. Развитие тормозно- 
го состояния об спечивает корковой клетке, подвергшей- 
ся чрезмерному возбуждению при действии болевого им- 
пульса, отдых, предохраняющий ее от угрожающего ей 
разрушения, или, по крайней мере, заболевания вслед- 
ствие непосильной работы. «Есть, — указывал И. П. П 
лов (1930), — основание предполагать, что пока дейст- 
вует тормозной процесс, корковая клетка остается не- 
поврежденной глубоко». Таким образом, торможение в 
коре, развившееся ‘при сильном болевом раздражении, 
является «физиологической мерой» против болезни. 

Особенно отчетливо выступает охранительная роль 
торможения, возникающего при сильных и продолжитель- 
ных раздражениях. В этих случаях торможение оказы- 
вается разлитым, захватывает, кроме коры, и нижележа- 
щие отделы центральной нервной системы, благодаря че- 
му оказывается заторможенной вся деятельность орга- 
низма. С таким состоянием мы встречаемся при шоке. 
«Не невозможно, что при больших повреждениях, то есть, 
когда отношения становятся опасными для жизни, орга- 
низм как бы с умыслом тормозит деятельность многих 
других органов, то ли с намерением сконцентрироваться 
на защите угрожаемого пункта, то Ли чтобы предупредить 
состоянием покоя гибель органов при ненормальных и 
трудных условиях» (И. П. Павлов, 1910). 

Все указанные выше реакции организма на болевое 
раздражение возникают рефлекторно, причем в ряде 
случаев выступает наличие в эфферентном пути рефлек- 
са гуморального, гормонального звена, но это отнюдь не 
опровергает того, что основным механизмом в осущест- 

влении реакций на болевое раздражение является нерв- 
ная система, роль которой «выпала» в концепции р 
Таким образом, наступающие при болевом раздражении 
изменения жизнедеятельности представляют собою с од- 
ной стороны нарушения последней, с другой же — «фи- 
зиологическую меру» против последствий этих нару- 
шений. 
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Приведенные в этой книге факты убедительно свиде- 
тельствуют о том, что даже несильные и кратковремен- 
ные болевые раздражения вызывают у животных и чело- 
века отчетливые, хотя и непродолжительные изменения 
жизнедеятельности. Как правило, обнаруживаемые пос- 
ле таких раздражений сдвиги вскоре сглаживаются, и 
физиологическая деятельность организма устанавливает- 
ся на прежнем, «доболевом» уровне. Полнота и интенсив- 
ность восстановления нормальной жизнедеятельности 
после таких раздражений зависят от состояния высших 
отделов центральной нервной системы. 

Однако в тех случаях, когда болевое раздражение 
становится продолжительным, хроническим, происходит 
стойкая перестройка физиологической деятельности, воз- 
никают сдвиги, которые можно уже рассматривать как 
патологические. В этом случае в коре головного мозга, на 
фоне развившегося торможения, создаются очаги застой- 
ного возбуждения, оживляющиеся при различных доба- 
вочных раздражениях. 

В силу этого, способы, уменьшающие или вовсе сни- 
мающие болевые ощущения, должны рассматриваться не 
только как симптоматическая, облегчающая терапия, но 
и как патогенетическая, причинная терапия, поскольку в 
этом случае устраняются возможности возникновения 
или дальнейшего прогрессирования тех нарушений жиз- 
недеятельности, которые обусловливаются наличием 
боли. 

Мы уверены поэтому, что дальнейшее изучение меха- 
низмов изменений жизнедеятельности при болевых раз- 
дражениях («эффектов болевых раздражений») должно 
помочь успешной разработке мероприятий, повышающих 
устойчивость организма к болевым раздражениям, с од- 


ной стороны, и вовсе снимающих ощущения боли — © 
другой. у 
Облегчить это изучение — задача настоящей книги. 
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940. 


Беллярминов Л. — Диссертация, СПб, 1886. 
Беренштейн Ф. Я., Голенский ВН. Г., Герветов- 
ский А. П. и Глушко. И. — Уч. зап. Витебск. вет. инсти- 
тута, 13, 115, 1954. 
т Бернштейн А. Л. — Вопросы медиц. химии, 3, 66, 
51. Е г 
Бернштейн А. Л. — Вопросы мед. химии, № 1, 25, 
1956. 
19 Бернар К. — Лекции по экспер. патологии (пер. с франц.), 
37. 
Бехтерев В. М. — Вестн. клин. и суд. психиатр. и невро- 
пат., 1, № 1, 89, 1883. * - 
Бехтерев В. М. — Невролог. вестн., 3, № 1, 28, 1895 а. 
Бехтерев В. М. — Невролог. вестн. 3, № 2, 75, 18956. 
Бехтерев В. М. — Обозр. психнатр., неврол. и эскпер. 
психол., 1, № 8, 586, 1896. ; 
Бехтерев В. М. — Обозр. психиатр., неврол. и экспер. 
психол., 4, № 11, 865, 1899. 
Бехтерев В. М. — Вестн. психол., кримин., антропол. и 
гипнотизма, 2, № 4, 275, 1905. 2 
Бехтерев В. М. и Миславский Н. А. — Арх. пси- 


хиатр., неврол. и суд. психопатол., 12, № 2, 75, 1888. 
ео ВМ. и Миславский Н. А. — Мед. обозр. 
33, 185, 1890. 
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Бехтерев В. М. и Миславский Н. А. — Мед. обозр. 
35, № 12, 1170, 1891. 

Бехтерев В. М. и Нарбут В. — Обозр. психиатрии, 
т, №1, 12 и №2, 96, 1902. 

Блинова А. М. — Журн. экспер. мед., 1, № 2, 43, 1928. 

Блинова А. М. и Мессинева Н. А. — Журн. экслер. 
мед., 1, № 2, 52, 1928. 

Блохин Н. Н. — Врач. дело, № 7, 621, 1951. 


т Боброва М. В. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 10, 120, 
51. 

Боброва М. В. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 15, 25, 1954. 

Боброва М. В. — Ижевск. мед. ин-т. Сб. авторефер. и 
тезисов научн. работ, 481, 1955а. 

Боброва М. В. — 1 Уральская конфер. физиол., биохим. 
и фармак. Тезисы ‘докладов, 5, 19566. : 

Боброва М. В. — П Уральская конфер. физиол., биохим. 


и фармак. Доклады и тезисы, 11, 1957. 

Болдырев В. Б. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 8, № 5, 
360, 1939. 

Болдытев В. Н, — Диссертация. СПб, 1904. 

Бони — Новые основы физиологии человека в связи с 
сравнит. и общей физиологией (пер. с франц.), 2, СПб, 1884. 

Борнемиса, Чалаи, Хорват и Лудань (1955). 
Реф. журн. «Биология», № 15, 304, 1956. 

Боровская В. М. и Минут-С орохтина О. П. — 
Арх. биол. наук, 59, № 3, 91, 1940. 

Боровский В. М. — Сравнит. физиология (очерк 0с- 
нов), 1929. - 

Боткин С. ЦП. (1867) — С6б.: И. М. Сеченов, И. П. Пав- 
лов, Н. Е. Взеденский. Физиология нервн. системы, вып. 3, ин. 
2,571, 1952. 


Боткин С. П. — Курс клиники внутр. болезней, вып. 3, 
1875. 

Браунштейн Е. П. — К учению об иннервации движе- 
ний зрачка: 1893. 

Бресткин М. П. — Физиолог. журн. СССР, 20, № 5, 
790. 1936. 


Бротман М. К. и Семенов Н. В. — Врач. дело, № 2, 
129, 1952. 

Булгак И. — Диссертация, М., 1872. 

Бунатян Г. Х. — АН Арм. ССР, ин-т физиологии. Научн. 
тр., 3, 5, 1950. 

Бунатян Г. Х. — Изв. АН Арм. ССР, Биол. и с.-х. науки, 
5, № 4, 17, 1952. 

Бунатян Г. Х. и Нарагезян Н. Г. — ДАН, 99, № 5, 
831, 1954. ы 

Бунатян Г. Х., Нечек Ю. А. и Матинян Г. В. — 
Физиол. журн. СССР, 37, № 2, 295, 1951. 


Бунатян Г. Х. и Оганесян А. С. — Изв. АН Арм. 
ССР. биол. и с.-х. науки. 6, № 6, 73, 1953. 
Буравцева Л. Р. — Ш Всес. конфер. &туд. научн. 0б- 


ществ. мед., стомат. и фарм. институтов, 23, 1954. 
Бут Н. И. — Хирургия, № 7, 24, 1940. 
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Бакк. Васа 7.—М. — С. г. $0с. В101,, 112, 1551 1 
Балаховский С. и Мессиг Р бы. 


. — ДеЙзсШг. сез. еж 
Мед. 86, 723, 1933. Е див 
Банг. Вапё. 1. — В!осВеш. ейзсвг. 58, 236, 1914. 
Барат. Вага Е. — 2еИзсвг. сез. ехр. Мед. 54, 72 
1927. 
Башмаков В. И. — РИйр. Агев., 200, № 3/4, 379, 
1928. 


Бенджамен. Веп]ата Р. В. — ЛХ. Арр. Рвузю1., 8, № 6, 
630, 1956. 

. Бенджамен и Айви. Веп]атш Е. В. а. Лу А. С. — 
Ргос. $0с. ехр. В101. а. Мед:с., 72, №2, 420, 1949. 


Бер. Вей. Р. — Агср. 4е рвузю1. погт. её рао1., 2, 650, 
1869. 


Бернар. Вегпага. С. — Мётоше зиг 1е рапсгбаз её зиг 1е 
го№е Аи зис рапсгвайдие Чапс 1ез рИбпотёпез 41е$з. Райз, 
1856. 

Бернар. Вегпага С. — 1есопз зиг 1а рБуз101ов1е оЁ Па ра- 
{по!ос1е 4и зуз\ёте пегуеих. 1. Рагз, 1858. 

Бернар. Вегпага С. — УХ. 4е 1а рвуз1о1. 4е ГНотте е{ 4ез 


апипаих, 5, № 19, 383, 1862. 

Бернар. Вегпага С. — @а2. шё@юеае 4е Раг!$, № 17, 249, 
1864. 

Бернхафдти Укко. Вегпваг4# Н. и. ЧскКо Н. — В1юсвет. 
2ейзсНг, 170, 459, 1926. 

Бессау. Веззаи @. — шаце. — 0155. КошазБеге, 1879. 

Бехтерев В. — РИйо. Агсв., 31, 60, 1883. ; 

Бецольд. Ве2014 А. — Ощегзисвипееп Бег @е Гапегуайоп 
4ез Неггепз. 2. АЫе!. Гер2ю, 1863. 

Бём и Гоффман. (Воебт В. ин. Нойтапп. А. — Агсв. 
ехр. Рай. и. РВагт., 8, 271, 1878. 

Бидль. Ве! А. — РИйр. Агев., 67, 443, 1897. 


Бинеи Куртье. Вше{ А. её Соиг#ег Л. — Аппве рзусво1. 
3, 65, 1897. 


Бинеи Васхид. Вше! А. её УазсШае. — Аппёве рзусво1., 
3, 127, 1897. : з 
Бичер. Веесвег Н. К. У. Сьгошс. Бзеазез, 4, № 1, 11, 


1956 а. 


Бичер. Веесвег Н. К. — ТУ. Ашег. тей. Аз$0. 161, № 17, 
1609, 1956 6. 


Бичер. Вееснег Н. К. — Рвагтасо!. Ве\!емз. 9, № 1, 59, 
1957. 


Биша. В!сЪа{ Х. — Цит. по: Дюма (1896). _ т 

Блюмберг. ВштЬеге 1. — Ощегзисвипея йБег 4е Нет 
типоз — РБипебоп 4ез Мегуиз 1агупвеиз зирепог. Рогра+. 
1865. 

Боген. Вореп Н. — РИйв. АгеВ. 117, 150, 1907. = 

Бони. Веашиз Н. — Тез зепзаНопз ицегпез. Раг5, ых } 

Борнемиса, Кокас, Лудань и Цолнаи т тыр 
п1зха @. Какоз Е, Гидалу @. и. Сота Л. — Атсв. имеги. 
Рвагтасодуп, 89, № 4, 438, 1952. Е 5 

а Вогеватаь. \. —= ВИае. "> АзбНу 25 402, 
1926. 
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Бошфонтэн. Воспеюп{ате — Са. тес. 4е Рагё. 4, 391. 
1875. 

Бошфонтэн. Воспеот{аше. — АгсВ. 4е рНуз101. погтае 
© ра{по!ос1цие, 3, 140, 1876. 

Браше. Вгасвеё /. — Г. — 1 срез ехрегипетща!е; $иг 








|ез Гопсё 





апоНо . Ранз, 1830. 

р паг24, 26, № 4, 167, 1955. 
Броун-Секар. Вго\ п-б6анага С. Е. Сошгзе 01 
1есфигез оп Ше рБузю1осу ап@ раоюсу о! Фе сепга! пегуои$ 
зузете. РЕ|Цааешрша, 1860. 

Бубнов ‘и Гейденгайн. Вий 


1 а = 
15 аи зузчеше пегуеих 





то+Ё М. и. Не!ает- 





На! п В. — РИйо. АгсВ., 26, 137, 1681. 

Будге. Видое .. — Утесво\’5 Агсв., 16, № 5—6, 433, 
1859. 

Бургиньон. Воцгри!епоп @. — С. г. Ас. 56., Раг5. 
201, № 10, 487, 1935. 

Буфф. ВиЁ!. — ЕсКква! 9$ Вейгасе гиг Апафопие и. РВузЕ 
о1оре, 12, 1888. 
а, юффон. ВиЁЁоп. — Оепгез сотр! ез, 13, 257, Рапз, 


Вайсфельд И. Л. и Кассиль Г. Н. — ДАН, 109, №5, 
1057, 1956. 

Введенская И. В. Барсегян Р. -0О., Ханутина 
Д. И., Прессман Я. М., Шитов Ф. М. иАсратян 5. А. — 
Невропат. и психиатрия, 7, № 10, 17, 1938. 


Вейнгер Р. А. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 24, № 2, 
151, 1947. 
С Великий В. Н. — Тр. СПб. об-ва естествоиспыт., 8, 77, 
ЧТ. 


Верещагин А. П.. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 8, 69, 
1949 а. - 

Верещагин А. П. — Ижевск. мед. ин-т. Научн: сессия, 
посвящ. 70-летию со дня рожд. И. В. Сталина, 9, 1949 6. 

Верещагин А. П.’— Ижевск. мед. ин-т. Научн. сессия, 
посвящ. 70-летию со дня рожд. И. В. Сталина, 10, 1949 в. 

Верещагин А. П. — Ижевск. мед. ин-т. Сб. автореф. и 
тезисов научн. работ, 46, 1949. 

Верещагин А. П. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 10, 98, 
1951 а. 

Верещагин А. П. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 10, 107; 
1951 6. 


Верещагин А. П. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 15, 23, 
1954. 
Верещагин А. П. — Ижевск. мед. ин-т. Сб. автореф. и 


тезисов научн. работ, 44, 1956 а. 
Верещагин А. П. — Т Уральская конфер. физиол., био- 
хим. и фарм. Тезисы докладов, 9, 1956 56. : 
Верещагин А. П. — Тр. Всес. об-ва физиол., биохим. и 
фармаж., 3, 12, 1956 в. 
Верещагин. П. — Автореф. канд. диссертации. 1956 в. 
Верещагин А. П. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 1958. 
Верзилова О. В. и Юрман М. Н. — Бюлл. °экстер. 
биол. и мед. 1, № 1, 51, 1936. 
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Верзилова О0. В. и Юрман М. Н. — Физиол. журн. 


СССР, 25, № 3, 252, 1938. 





Е Верховская И. Н. и Сахиулина Г. Т. — ДАН, 87, 
№ 6, 1075, 1952. 

Веселкин П. Н. — Стомат ология ‚ № 2—3, 38, 1940. 

Веселкин ЦП. Н., Линденб И. С. Лена Е 
и Тагибеков Х. — Вестн. хирургии, 44, кн. 122, 187, 
1936. 

Вишневский А. В. — К вопросу о периферической ин- 


ме — прямой кишки. Казань, 1903. 
Власов Н. С. — Иннервация движений мочее ого пузыря 
(критико-экспериментальное исследование). Казань, 1$ н 
Волкенштейн А. — Воен.-медиц. журн., 126, отд. 3, 
1, 1876. 
Волкенштейн А. П. — Диссертация, СПб, 1876. 
Волкова В. М. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 9, 242, 1949. 





Волохов А. А. и Гершуни Г. В. — Первое совещ. 
биогруппы АН СССР по физиолог. проблемам. Тезисы и авто- 
реф., 9, 1937. 

Вол ынский Б. Г. — Саралов. мед. ин-т. Автореф. докл. 
ХХ научн. сессии. 47, 1952. 

Волынский Б. Г. — Саратов. мед. ин-т. ХХ научн. сес- 
сия. Тез. и автореф., 42, 1953. 

Волынский Б. Г. — Фармак. и токсикол. Прилож. к жур. 

а 1956 т. 5, 1957. 

Ворончихин С. И. — Цит. по: Верещагин А. П., Крае- 
ва Н. П. и Федотов Ю. П. (1948). 

Воскресенинский Н. С. — Тр. н-и. ин-та физиологии 
Наркомпроса, 2, 114, 1936. 

Вылегжанин Н. И. — Казан. мед. журн., 28, № 5—6, 
195, 1932. 

Верагут. ЧегасцЁН О. — Мопаёззсьг. Г. РэусМам. и. 
Меиго!05., 21, № 4, 387, 1907. . 

Вертхеймер. \Мег+Ве1щег Е. — АтсВ.. 4е рвузю1. 
пог. её рао1ор., 24, 379, 1892. : 

Вертхеймер. \Мег+не!тег Е. — Агср. 4е. рпузю1 
погт. её раёо1о2., 25, 297, 1893. ы 

Вертхеймер. \№ег+Ве!: тег Е. — Аппёе рзусво!., 13, 
370, 1907. : 

Вигуру. У! оцгоц. — С. г. Аса4. $е., Рашз. 52, 201, 
Е уру. У: воитоих. — @а2. теёсае 4е Рагз., № 8 
125, 1861 6. а 

Виллареаль, Робертсон и Гроссман. \ 11 Та г- 
геа! В., ВоБегЁзоп С., а. Сгоззшап М. — Ашег. 4. 
Рруз101., 169, № 3, 757, 1952. 

Вольтер. УоШЦа1ге — СоЦесйоп сотр!еНе 4ез Оепугез, 
2, 35, 1757. 

о и Волф. Мо!1Г Н. а. Мо!{ $. — Раш. Зрипейе, 

Ш, 194 

мо мА А. — АгсНв. 4е рнуз101. погт. © 
ра{во!., 1, 177, 1874 Е ты 
Вюльниан. Уц 1р1ап А. — Гесопззиг. Гаррагей уазо — 


офеиг. 1, Райз. 1875. 
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Вюльпиан. Уц|р1ап А. — С. г. Асай. 5$е., Рагв., 


86, 1436, 1878 а 








Вюльпиан. Уц|р1ап А. — С. г. Асад. 5е., Рап5., 
87, 231, 1878 6. 

Галимова Д. Ф. — Автореферат канд. диссертации, 
Фру зе. 1955. я 

Галицкая Н. А. — Изв. научн. ин-та им. Лесгафта, 
21, №1—2, 223, 1938. 

Галицкая Н. А. — Рефер. работ ‘учреждений отдел. биол. 
наук АН СССР ва 1940 г., 324, 1941. 

Галицкая Н. А. и Михельсон Н. И. — Первое со- 


веш. биогруппы АН СССР по физиолог. проблемам. Тезисы 
и автореф., 6, 1937. 


Галицкая Н. А. и Михельсон Н. И. — Изв. научн. 
ин-та им. Лесгафта, 22, 283, 1940. 
Гальперин С. И. и Черниговский В. Н. — 06. 


«Опыт исследов. нейрогумор. связей». Вып. 3, 147, 1937. 
Гассер. — Саззег. Цит. по: Бичер (1957). 
Гейман Н. М. — Диссертация, СПб, 1904. 


Гельдыева А. Г. — Автореферат диссертации, Ашха- 
бад, 1953. 
Гершуни Г. В. и Волохов А. А. — Ленингр. ин-т ор- 


и и охр. труда. Труды и материалы, 11, № 12, 45, 
1935. 
Гзгзян Д. М. и Орбели Л. А. — Цит. по: Л. А. Орбе- 
ли (1938). 

Гинецинский А. Г. и Лейбсон Л. Г. — Тр. Ш Всес. 
съезда физиол. 251, 1928. 

Гинецинский А. Г. и Лейбсон Л. Г. — Русск. физио- 
лог, журн., 12, № 2, 159, 1929. 

Гирш Г. — Диссертация. Юрьев, 1899. 


Гиршберг Н. — Диссертация. Юрьев, 1902. 
Глезер Д. Я. — Тринадцатое совещ. по физиол. пробл. 
Тезисы докладов, 31, 1948. 
Гордиенко А. Н. — Нервная система и иммунитет. 
Краснодар, 1949. 
ы Гордиенко А. Н. — Нервнорефлекторный механизм вы- 
работки антител и регуляции фагоцитоза. 1954. 
Головкова И. Н. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 24, № 4, 
268, 1947. 
Гольдберг С. М. и ЧетвериковаЕ. К. — Клин. мед 
28, №2, 91, 1950. 
Гомер. — Илиада (пер. Н. Гнедича), СПб, 1861. 
Горев В. П. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 7, № 6, 500, 
1939. 
Горожанин Л. С. — Научн. сессия, посвящ. 25-летию 
Иванов. мед. ин-та. Автореф. и тезисы, 28, 1955. 
Горожанин Л. С. — Материалы к докл. Поволжек. кон- 


фер. физиодл., ве ФериаЕ. 61, 1957а. 
Горожанин Л. С. — Сб. научн. тр. Ивановск. мед. ин-та 
12, 73.. 1957 6. р р } 


Горожанин Л. С. — Сб. научн. тр. Ивановск. мед. ин-та, 
12, 81, 1957 в. 
Горожанин Л. С. — Автореф. канд. диссертации. Ива- 
ново, 1957 г. 
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Горяев Н. КН. — Материалы к вопросу 
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писей. 2, 164, СПб., 1843. 

Истаманов С. С. — Тр. об-ва русск. врачей в СПб. 51, 
№ 2, 139, 1885 а. 

Истаманов С. С. — Диссертация. СПб, 1885 6. 

Ихсанов 3. А. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 24, № 3, 
229, 1947. 
Е ка А. П. — Изв. АН Арм. ССР, 9, № 12, 13, 
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Проппер Н. И. и Минут-Сорохтина О. П. — Арх. 
биол. наук., 47, №2, 45, 1937. 
Проппер-Гращенков Н. И. и МинутСорохти:- 


на О. П. — 4-е совещ. по физиол. пробл., 3. 1938. - 
Пушкарева Е. 3. и Белявзская Е. А. — Журн. экспер. 
биол. и мед. 13, № 34, 37, 1930. > 
Пшоник А. Т — 11-е совещ. по физиол. пробл. Тезисы 
кл ‚55, 1946. 
Ее А. Т. — 0С6.: Проблемы кортико-висцер. патоло- 
о ик А. Т. — Кора головного мозга и рецепторная 


ция организма. 1952. 

а дов Рад! 20 Е. — РИйе. АгсН., 4, 492, 1871. 
Павлов И. — РИйо. АгсВ., 16, 272, 1878а. 
Павлов И. — РИйс. АгсВ., 17, 555, 18786. 


Парсонс. Рагзоп$ (1927). — Цит. по: Баркрофт, 
я кченик. Рес2ен!К О. — РИйо. Агсв., 235, № 4, 
486, 1934. 
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№№ 9—11, 1860, 19 
Петерсон и | 
о ПЕЕ. У. (1934) 
Петцетакис 





50-1: Т. Га. ВаБгЕ 
‚ 15,: 986. 
. 50с. В10., 80, №3 





107; 1917. 

Пикар. Р!саг4. — КВеуце эсчепёйчие, 17, № 4, 83 и №8 
182, 1879. 

Портер. Рог{ег У. Т. — Аштег. У. Рвузю|., 20, № 2, 


399. 1907. 
Рагозин Л. Ф. — Диссертация. СПб, 1882. 


Рагозин Л. Ф. — Вестн. суд. мед. и обществ. гигиены, 1, 
приложение, 17, 1883. 

Раева Н. В. — Русск. физиолог. журн,, 12, № 6, 583, 
1929. 


Раздольский И. Я. — Вопр. нейрохир., 16, № 1, 3, 
1952. 


Раудам Е. — Научн. труды, посвящ. 150-летию Тартус- 
ского ун-та, 438, 1952: 

Рейдлер М. М. — Естеств.-научн. ин-т им. Лесгафта. Те- 
зисы научн. сессии, 13, 1938. 

Рейдлер М. М. — Восьмое совещ. по физиолог. пробл. 
Тезисы докладов, 49, 1940. 

Рейдлет М. М. и Певзнер Д. Л. — Физиол. журн. 
СССР, 46, № 5, 671, 1955. 

Рибо Т. — Психология чувств (пер. с франц.), 1897. 

Ромель Э. Л. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 7, № 4, 281, 
1939. 

Ростовцев П. Ю. — Изв. Азербайдж. ун-та, отдел есте- 
ствозн. и медиц., 8, 21, 1929. 

Русецкий И. И. — Боль, ее формы, и патогенез. Казань, 
1946. 

Рывкина Д. Е. и Кузнецова Н. Е. — Физиол. журн 


СССР, 43, № 3, 252, 1957. 
Рыжов П. В. — Тр. Воронеж. мед. ин-та, 8, 212, 1940. 
Рябуха А. К. — ДАН, 104, № 4, 642, 1955. 
Ряжкин Г.А. — Вестн. хирургии, 77, № 11, 95, 1956. 
Райс и Росс В1се Н. У. а. Воз$ В. Т. — Ашег. 
7. Рвузю1., 149, № 1, 77, 1947. 


Ренолдэн. Вепац!41п. — ПюНоппаше 4ез Зепсез 10, 
178, 1814. Е 
Рёриг Юбрг:в. — Решзене Кип, № 23, 209, № 24, 


220; № 25, 233; № 26, 239; № 27, 249, 1873За. Г 
Рёриг. Вонг: Рю — Мейют. абтйснег, 240. УЛеп, 18736. 
Рёриг Воег:в А. — Пе Рвучоюое 4ег Наш. Вет, 
1876, : 
Ригель. В: еее! Е. — РНйв. АгсН., 4, 350, 1871. 
Ригель В! ЙЕ | Е. — РИйв. АгсВ., 5, 401, 1872. 


Ригель и Жолли. К!ере! Е. и. Ло!1у Е. — я 
Агсь., 52, 218, 1871. . з 4 

Рише. К спеё С. — Г’Вошше её ГАтИНаепсе. Рагб, 8. 

Рише Вусне! С. — Веуие зсепННаце, 4-е З6г. 6, № 


225, 1896. 
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ы 
йи Адами. Воу С. $5. а. Адаш! Х @. — РЫо- 
зор№с. Тгапзаст. Коу. $0с. оЁ Гоп4оп, 183-в, 199, 1883. 
ь у: А. — Оцжмейу Веме\, 103, 180, 


Рудеану. КиЧеати. — С. г. 506. ВЮ, 120, 969, 1935. 
Румпф. `Ви шр?. — Пешзсбе шеа. \МосБепзсйг., № 9, 165. 
1890. 


















Румпф. ВКишрЕ. — Мёпсв. мед. \УоспепзсЬг. 54, № 4, 
153, 1907. 

Савич В. В. и Тонких А. В. — Русск. физиол. журн., 
9, №2, 315, 1926. = 

Саканян С. Ш. — УП Кавказ. съезд физиол., биохим. 
и фармак. Авторефер. и тезисы, 203. Краснодар, 1937. = 

Саканян С. Ш. — Тр. Ереван. вет.-зоотехн. ин-та, № 5, 
91, 1941. 

Саканян С. Ш. — Клин. мед., 29, № 2, 67, 1951. 

Саканян С. Ш. — Тр. Ереван. вет.-зоотехн. ин-та, 15, 5, 
1953 а. 

Саканян С. Ш. — Тр. Ереван. вет.-зоотехн. ин-та, 15. 
$7,. 195856. у Е 

Самойлов А. Я. — Реактивная гипертония глаза. Мо- 


сква, 1926. 
Сангайло А. К., Деньгина Н. Д. и Овечкин 


Р. В. — Свердлов. мед. ин-т. Тезисы докл. на годичной научн. 
сессии, 103, 1956. 

Саркисян А. А. и Григорян: Т. |. -— 65. научн. 
трудов Ереван. мед. ин-та, № 1, 46, 1940. 

Сахарова О. С. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 11, 
№ 3, 226, 1941. 

Северин С. Е и Дервив: Г: В. = Журн. экспер. 
мед., 1, № 2, 47, 1928. 

Серебреников С. С. — Физиол. журн. СССР, 15, 
№ 4, 301, 1932 а. 

Серебренников: Сс. ©. — Физиол. журн. СССР, 15, 
№ 4, 330, 1932 6. 

Серебреников С. С. — Первое совещ. биогруппы АН 
СССР по физиол. пробл. Тезисы и авторефераты, 10, 1937. 

Серебреников С. С. — Физиол. журн. СССР, 27. 
№ 3, 316, 1939 а. 

Серебреников С. С. — Физиол. журн сесру а 
№ 3, 323, 1939 6.. 

Серебреников С. С. — Физиол. журн. СССР, 27, 
№ 4, 455, 1939 в. 

Серебреников С. С. — Физиол. журн. СССР, 2%, 
№ 4, 464, 1939. 

Серебреников С. С 


- - — Физиол. журн. СССР, 2 х 
№ 4, 466, 1939 д. __ й 


Серебреников С. С. — Иванов. мед. ин-т. Сб. № 10 
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автореф. : научно-исслед. работ, в 1955 83, 
1 

Серебреников. С. С., Цукро | М. и ТЕ 
горт П. Е. — УШ Всес. съезд физиол., биохим. и фарма 
кол. Тез. докладов, 541, 1955. 
_ Сеченов И. М. — Физиология нервной системы. СПб, 
1866. 

Симановский Н. — Арх. клиники внутр. болезней 
проф. С: П. Боткина, 6, 262, 1880. 

Симановский Н. П. — Диссертация. СПб, 1881. 

‚Симановский Н. П. — Еженед. клин. газета, № 21. 
337, 1882. 

Сиротинин Н. Н. — Мед.-биолог. журн. № 5, 85, 
1928. 

Скабичевский В. — Диссертация. Варшава, 1890. 

Скориченко Г. Г. — В кн.: История имп. воен.-мед. 
(быв: мед.-хир.) академии за сто лет (1798—1898), 1, 1898. 

Смиренская Е. М. и Рябова Н. М. — Арх. палол,, 
16, № 3, 79, 1954а. 

Смиренская Е. М. и Рябова Н. М. — Бюлл. экспер. 


биол. и мед. 38, № 11, 35, 19546. 

Смирнов Г. — Еженед. клин. газета, 5, № 14, 234, 1885. 

Смирнов Г. — Еженед. клин. газета, 6, №7, 145; № 8, 
182; № 9, 197, 1886. 

Соковнин Н. — Моск. мед. газета, № 6, 172, № 7, 193; 
№ 8, 242; № 9, 257, 1876. 

Соковнин Н. — Материалы для физиологии актов выве- 
дения и задержания мочи. Казань, 1877. 
959 околова М. М. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 44, № 10, 
Спенсер Г. — Основания психологии (пер. с англ.), 1 и 
2, СПб, 1876. 

Спиро П. — Зап. имп. Новорос. ун-та, 15, 1, 1874. 

Стольников Я. — Прот. засед. Об-ва русск. врачей в 
СПб, 42, 271, 1875/76. 

Стрелин Г. С., Бычковская И. Б. иКозлов В. В.— 
ДАН 99, № 1, 165, 1954. ы 

Стрелин Г. С. и Суворова Л. В. — ДАН, 110, № 3, 
483, 1956. 

Суворова Л. В. — Совещ. эмбриологов в Ленинграде. 
Тезисы докладов, 42, 1955. с 

Суворова Л. В. — ДАН, 110, № 2, 293, 1956. 
зы упруненко А. С. — Труды Благовещ. мед. ин-та, 3, 

Супруненкол. С. — Докл. на научн. конфер. Благовещ. 
мед. ин-та в дек. 1957. 


а. ова Н. П. — Мед. вестник, № 21, 203 и № 22, 223, 


Суслова Н. П. — Прибавление к физиологии лимфатич. 
сердец. СПб, 1868. } г 
альковский. За! КомзК:! Е — 2ейзсвг. {. гаНопе!Не 


Медг., 3. Вефе, 29, № 3—4, 167, 1867. : 
Сатаке, Ватанабе и Шугавара. За+аКё У., \Ма- 
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{ апафе М. а. Зизамага Т. — Тороки 7. ехр. Меа., 9, №1 
1927. 

Сельс. Зе1уе Н. — Тве РВузююсу а. Рафоюрву 01 Вярози- 
ге 10 5165$. Мотигеа!. 1950. 


Сержи. Зего! @. — ГейзсНг. Г. Рзусво]. и. РЬузю. вег 
Этпезогоапе, 14, от, 1897. 

Сирлс Зеаг!ез 1. — Ашег. 3. Рнуз101., 66, № 2, 408, 
1923. 

Скаггс. ЗКароз Е. В. — ХЛ. сотраг. Рвузю|., 6, №4 


303, 1926. 

Сольман и Пильчефт. $0!||тапп Т. а Р;/!сБег 
3. . — Атег. У. Рнузю., 27, № 3, 233, 1910. 

Стюарти Рогов. З{емагЕ О. №. а. Вобо{{! 3 М. — 
). Рвагтасо|. а. ехр. Твегар., 8, № 9, 479, 1916. 

Стюафти Рогов. З+е\магЕ С. М. а. Ково!Ё 3. М. — 
7. ехр. Меа., 26, № 5, 637, 1917. 





Стюарти Рогов. З+е\маг+ С. М. а. ВовоЕЕХ. М. — 
Атег. 7. Рвузю!., 69, № 3, 605, 1924. 
Табаков А. ` И. —- Тр. Сталинабад. мед. ин-та, 19, 153, 
1956. 
Тарханов И. Р. — Тр. СПб. об-ва естествоиспытателей, 
4, № 1, ХХХГ, 1873. 
Тарханов И. Р. — Вестн. Европы, 4, кн. 7, 187 и но. 8, 
449, 1884. 
Тарханов И. Р. — Вести. клин. и суд. псижиа рин и 
невропа тол., 7, № 1, 1889. 
Та анов И. Р. — Энцикл. словарь Брокгауза в Ефрон, 


15-а, 555, 1895. . 
Тат а! ринов Е. О. — Медиц. журн. АН УССР, 19, № 3, 





Те: Я тник Ф. К. и Боришпольский Е. С. — Обозр. 
исихиатр., неврол. и экспер. психологии, 4, № 6, 415 и №7, 






5 1899. 

Токарский А. — Вопросы филос. и психол., кн. 40 (5), 
931, 1897. 

Толокова Н. А. — Научн. конфе ет. физиол., биохим. и 
фармак. Зап.-Сиб. объединения, 54, 195 

Тонких А. В. — Совещ. по пробл. в регуляции же 


лез внутр. секреции, 65, 1953. 

‘Топчиева Е. П. — Физиол. журн. СССР, 41, № 6, 748, 
1955. 

Тумановский М. Н. и Чакина Л. А. — Тр. Ижевск. 
мед. ин-та, 9, 182, 1949. 

ТУ мановский М. Н., Шейнкман Л. С. и Чаниина 
Л. А. — Тр. Ижевск: мед. ин-та, 9, 228, 1949. 

Танака. Тапака Е. — Вег. й. 4. сес. Риузю!. и. ехр. 
Рвагтако!., 91, № ЕС 125, 1986. 

Тарханов. РНйр. Агсй., 8, 97, а 

Тарханов. РИйд. АгсН., 46, 46, 18 фе 

Теоба: ЛЬД. Твеора 14 а. \. — ня ную. 81, №2, 243, 

З4. 
ты Теобальди Верни. ТВеоЪа!4 С. \.. а. Уегпеу Е. В. 
— 3. Рвузю,, 83, № 3 341, 1935. 
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‚ `Тигерштедт. Т:регз{едЕ В. — [Ме Рьузоюще. 4ез 
Кге!ашез, Вет и. Герае, 1921. 

Траубе. Тгацье Г. — СезатштеНе Вейгасе хиг Равно. и. 
Рнуз1о, 1, 184, 1871. 


Турнад и Шаброль. Тоцгпаае А. её Свашго! М. — 










С. г. $сс. Вю, 92, 418, 1925. 

Уткин И. А. и Косиченко Л. П. — Бюлл. экспер. биол. 
и мед. 41, №6, 65, 1956. 

_Уфлянд Ю. М. — Физиол. журн. СССР, 23, № 1, 34, 
1Э3Зта. 

Уфлянд Ю. М. — Бюлл. экопер. биол. и мед., 8, № 1, 
52, 19375. 

_Уфлянд Ю. М. — Теория и практика хронаксиметрии. 
1938. 





ков В. Г. — Тр. 0Об-ва русск. врачей в СПб, за 
5/96 апр. 61, 1896ба. 

Ушаков В. Г. — Диссертация. СПб, 18966. 
Файтельберг Р. О. и Стамбольский М. М. — 








Одес. ун-т. Научн. ежегодник, 231, 1957. 

Фальберг Г. и Марголин Я. — Терап. арх., 13, № 5, 
158, 1935. 

Фаусек В. — Этюды ‘по вопрос. биолог. эволюции, 71, 
СПб, 1899. 

Федоров Л. Н. — Тр. физиол. лабор. акад. И. П. Павло- 
ва, 2, № 1, 25, 1927. 

Федотов Ю. П. Бюлл. экспер. биол. и мед., 25, № 4, 


273, 1948. 
Федотов Ю. П. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 8, 57, 1949а. 
Федотов Ю. П. — Бюлл. экспер. биол. и мед., 28, № 3, 
216, 19496. 
Федотов Ю. П. — Ижевск. мед. ин-т. Научн. сессия, по- 
свящ. 70-лет. со ‘дня рожд. И. В. Сталина, 38, 19495. 
Федотов Ю. П. — Ижевск. мед. ин-т. Научн. сессия, по- 
свящ, 70-лет. со дня рожд. И. В. Сталина, 39, 1949. 
Федотов Ю. П. — Физиол. журн. СССР, 36, № 2, 166, 
1950а. 
Федотов Ю. П. — Физиол. журн. СССР, 36, № 2, 326, 
19506. 
Федотов Ю. П. — Физиол. журн. СССР, 36, № 4, 456, 
1950в. 
Федотов Ю. П. — Физиол. журн. СОСР, 37, № 1, 69, 
1951 а. 
Федотов Ю. П. — Тр. Ижевск. мед. ин-та, 13, 465, 
19516. 
т едотов Ю, П. — Физиол. журн. СОСР, 49, № 6, 673, 
1954. 
Федотов Ю. П. — УШ Всес. съезд физиол., биохим. и 
фармак. Тезисы докладов, 633, 1955. 
Федотов Ю. П. — Ижевск. мед. ин-т. Сб. автореф. и те- 
зисов ‘научн. работ, 45, 1956. 
Филомафитский А. — Воен.-мед. журн, ч. 53, № 1, 
З1, 1849. 
Фролькис В. В. — Вопросы физиологии, № 8, 97, 1954. 
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Ферстер. Роегзтег О. — М№уа Ас Геороата, МЕ 


—— а $ 
е На|е а/Заа!е, 1935. : 3, 
№ ни о ровенай. — Ви. 4е ГАсаа. $. — РеБОЕЯ ти 
1917. ; 


Франкль-Хохвафти Фрёлих. Ргапк1-Нос 


Е 
и РгоНИсй А. — \еп. тед. \Уосвепзеве., 59, № 27, т 
1909. у 


Франсуа-Ф ранк. Егапсо!-Егапск СВ. — А. Теа 
аих Ре 4е М. Магеу, 2, 221, 1876а. о 

Франсуа-Франк. Егрсо! 5-Егапск С. А с.г 
Аса4. $с., Рашв., 83, 1, 109. 18766. % 

Франсуа-Франк и Галльон. Егапс 01 5-Ргапек 
СП. — А. её НаШюп Г. АгсНн. ае фНуз101. погт. е# рао1., 5-е 
З6ме, 9, 434, 1897а. 5. 

ФрансуаФранк и Га лльон. Егапсо!3-Егапек 
СВ. — А. её Наюп Г. — Агсв. 4е рвуз10]. погт. рава, 
5-е З6це, 9, 448, 18976. 

ФрансуаФранк и Галльон. Егапсо1 з-Егайск 
СВ. — А. её Нашюп Г. — Агсн. 4е рНузю1. погт. еЁ: рао|., 
9, 661, 1897в. 

О убини. ЕцЬ}: п}: $. — АгсВ. Ца]. ае Вююоге, 22, ХУ, 

5. 

Фужии. Еи] 11 (1924) — цит. по: Хираяма (1925). 

Харват И. и Гол ечек В. — Пробл. эндокринол. и гор- 
монотерап. 3, № 2, 17, 1957. Е 

Хорват. (1862). Цит. по: Хорват (1870). 

ростовский. — Работы, произвед. в лабораториях ме- 
диц. ф-та Варшав. ун-та, № 6, 1, 1880. Е - 

Харди, Вулф и Гудл. Нагау Л. О., Мо Н. ‘. а. 
бооаетн. — Раш ЗепзаНопз ап КеасНопз. ВаПипоге, 1952. 

Хендерсон. Непдегзоп У. — Атег. Л РУз, 
25, №5, 310, 1909/10. 

Хент. Нипё В. — 'Атег. 7. Рвуз1о., 2, ТХ, 1899. 

Хент. Нипё В. — Атег. У. Рвуз1ю1., 2, № 5, 395, а 

Херринг. Нег г1ПЕР. Т. — Мание, 144, № 4, 770, т 

Хираяма. Н1гауашаб. (1924). — Вег. й. 4. сез. Рруз191. 
и. ехр. Ррагтако!,, 32, № 7/8, 835, 1925. 46 
а ват, Сеп+га1Ь1. Ё а. шеа. УЛззепзсв., № 35, 546, 
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